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Spamsrschs  Buchdruckers!  in  Leipzig 


Vorwort 


Am  5.  August  1904  wurde  Carl  Weigert  (geboren  1845  zu  Münsterberg  i.  S.) 
durch  einen  plötzlichen  Tod  der  Wissenschaft  und  seinen  Freunden  entrissen. 

Der  tiefe  Schmerz,  in  welchem  er  alle,  die  ihm  persönlich  wie  wissenschaft- 
lich nahestanden,  zurückließ,  konnte  sich  nicht,  wie  es  wohl  sonst  beim  Verlust 
eines  Mannes  der  Fall  ist,  der  sein  Leben  ausgelebt  und  seine  Lebensarbeit  voll- 
endet hat,  in  stille  Resignation  und  in  die  ruhige  Würdigung  eines  abgeschlossenen 
Gelehrtendaseins  auflösen.  Der  Tod  hatte  Weigert  mitten  aus  der  Arbeit  gerissen 
und  ihm  das  letzte  Wort,  das  er  nach  langen  Vorstudien  gleichsam  als  Zusammen- 
fassung seiner  gesamten  wissenschaftlichen  Anschauungen  zu  sagen  gedachte,  von 
den  Lippen  genommen.  Drückend  mußten  es  diejenigen,  welche  die  Tätigkeit  und 
die  Pläne  seiner  letzten  Lebensjahre  kannten,  empfinden,  daß  nun  der  Abschluß 
seiner  Lebensarbeit,  der  in  teilweise  vollendeten  Stücken  eines  groß  angelegten 
Werkes  „Versuch  einer  allgemeinen  pathologischen  Morphologie  auf  Grundlage  der 
normalen"  sich  vorfand,  der  wissenschaftlichen  Welt  verloren  gehen  sollte.  Wer 
das  Glück  hatte,  als  Mitarbeiter  oder  Schüler  mit  Weigert  zu  wirken,  der  bekam 
bei  vertrauterem  Umgang  bald  Einblick  in  die  großen,  einheitlichen  Grundgedanken, 
die  seine  ganze  Forschertätigkeit  beherrschten,  denen  die  Einzelaufgaben,  die  er  sich 
setzte,  entflossen,  und  die  durch  die  mühsame  technische  Arbeit,  wie  er  sie  sich 
auferlegte,  manchmal  vielleicht  verdeckt,  nie  aber  überwuchert  wurden.  Weiteren 
Kreisen  gegenüber  hielt  er  sich  mit  theoretisierenden  Ausführungen  gern  zurück, 
im  stillen  an  der  Arbeit,  seine  Anschauungen  in  einer  auf  breiter  Basis  angelegten 
Synthese  zusammenzufassen.  Das  Bewußtsein,  daß  es  jetzt  die  Pflicht  der  hinter- 
bliebenen  nächsten  Freunde  sei,  soviel,  als  eben  möglich  ist,  von  diesem  Vermächtnis 
Weigert s  zu  erhalten,  veranlaßte  die  Unterzeichneten  zur  vorliegenden  Sammlung 
der  vorhandenen  vollendeten  Teile. 

Dem  ihm  oft  geäußerten  Wunsch  nach  der  Herausgabe  seiner  gesamten,  weit 
verstreuten  Abhandlungen  hatte  sich  Weigert  stets  widersetzt,  in  der  Hoflnung,  das 
Fazit  seiner  Lebensarbeit  in  neuer,  origineller  Form  niederlegen  zu  können.  Nach- 
dem ihm  dies  nicht  mehr  vergönnt  war,  werden  seine  gesammelten  Abhandlungen 
die  notwendige  Grundlage  für  die  Kenntnis  seines  Lebenswerkes  bieten. 


Af\A  *n 


VI  Vorwort. 


Bei  der  am  21.  August  1904  vom  ärztlichen  Verein  zu  Frankfurt  a.  M.  ver- 
anstalteten akademischen  Gedenkfeier  hatten  es  die  Unterzeichneten  versucht, 
Weigerts  Wirken  zusammenfassend  zu  würdigen.  Auch  dem  Menschen  durch 
eine  möglichst  erschöpfende  Schilderung  gerecht  zu  werden,  durfte  der  eine  von 
uns  wohl  unternehmen,  der  ihm  im  Leben  durch  viele  Jahre  nahe  genug  stand, 
um  sich  angesichts  des  unwiederbringlichen  Verlustes  die  vielen  liebgewordenen 
Einzelzüge  der  wahren  Humanität,  Güte  und  Feinfühligkeit  des  Verewigten  klar 
vor  die  Seele  zu  fuhren.  Der  Biograph  konnte  doch  noch  manches  leisten,  um 
das  Bild  jenes  edlen,  jeder  zarten  und  mitleidigen  Regung  so  zugänglichen 
Menschen  zu  vervollständigen,  den  nicht  viele  von  Grund  aus  kannten,  denn  er 
hatte  seiner  offenen  Natur  den  Zwang  anzutun  gelernt,  aus  seinen  Äußerungen 
alles  das  fernzuhalten,  was  andere  verletzen  oder  auch  nur  trübe  stimmen  konnte. 

So  dürften  die  biographische  Skizze,  sowie  die  dieser  angefügte  spezielle 
Würdigung  von  Weigerts  Verdiensten  um  die  Neurologie  und  die  histologische 
Forschung  eine  erwünschte  Vervollständigung  des  Werkes  bilden,  das  als  ein  dauerndes 
Denkmal  des  großen  Forschers  der  Mit-  und  Nachwelt  überliefert  werden  soll. 

Frankfurt  a.  M.  und  Bonn,  im  März  1906. 

Die  Herausgeber. 
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Einleitung. 

Carl  Weigert  stand  mehr  denn  ein  Menschenalter  im  Dienste  der  Wissen- 
schaft. Er  war  einer  ihrer  treuesten  und  selbstlosesten  Diener:  nie  rastend  in  der 
Arbeit,  lebte  er  nur  der  Forschung  und  diente  der  Wahrheit. 

Von  ihm  ist  die  spezifische  Farbbarkeit  der  Mikroorganismen  gefunden,  von 
ihm  sind  zahlreiche  histologische  Untersuchungsmethodcü  entdeckt,  durch  welche 
die  miskroskopische  Forschung  in  neue  unbekannte  Bahnen  gelenkt  wurde.  Der 
hierdurch  erschlossene  Schatz  positiver  Ergebnisse  veränderte  nicht  nur  in  der 
pathologischen  Anatomie  manche  allgemein  gültige  Anschauung,  die  auf  Weigert 
sich  aufbauende  Tatsachenforschung  der  letzten  Dezennien  griff  weit  über  das  von 
ihm  meisterhaft  beherrschte  Fachgebiet  hinaus  und  weckte  in  den  verschiedensten 
Zweigen  der  Gesamtmedizin  neue  Fragestellungen  und  neue  Ziele. 

Denn  ungeheuer  groß  ist  die  Zahl  der  Forscher,  die  im  In-  und  Ausland 
mit  seinen  Methoden  gearbeitet  haben.  Zahllos  sind  die  Publikationen,  deren 
friMenschaftliche  Ergebnisse  unter  Anwendung  seiner  Metboden  zur  Welt  kamen. 
»Die  Brosamen,  die  so  von  des  Meisters  Tische  fielen,  waren  reichlich  genug,  um 
noch  für  viele  wissenschaftliche  Mahlzeiten  Stoff  zu  bieten."  [Weigert  über  seinen 
Lehrer  Cohnheim.    (H.  S.  311.)] 

Und  doch  ist  die  Zahl  seiner  wirklichen  (direkten)  Schüler  gering,  jeden- 
falls geringer  im  lieben  deutschen  Vaterlande  als  im  Auslande.  Denn  er,  der 
von  namhaften  Gelehrten  des  Auslandes  ausgesprochenermafSen  als  einer  der  ersten 
Pathologen  Deutschlands  angesehen  wurde,  als  ein  berufener  Nachfolger  eines 
Cohnheim,  eines  Virchow,  war  und  blieb  ausgeschlossen  von  der  Möglichkeit,  an 
einer  deutschen  Hochschule  zu  forschen  und  zu  lehren.  Als  im  Jahre  1885 
die  Stadt  Frankfurt  dem  mittellosen  Flüchtling  in  der  alten  Anatomie  des  Sencken- 
bergianum  eine  Arbeitsstätte  bereitete,  waren  es  nicht  Universität  und  Fakultät, 
sondern  es  waren  praktische  Ärzte  und  opferwillige  Privatleute,  die  dafür  Sorge 
trugen,  daß  einer  unserer  bedeutendsten  medizinischen  Forscher  seiner  wahren  Be- 
stimmung und  der  Wissenschaft  erhalten  wurde. 

Cohnheims  frühzeitiger  Tod  zog  auch  denjenigen  seiner  Schule  frühzeitig 
nach  sich.  In  ihr  stand  Weigert  zweifelsohne  an  erster  Stelle.  Seit  mehr  als 
zehn  Jahren  Assistent  und  Mitarbeiter  Cohnheims,  diesen  besonders  nach  der  histo- 
logischen und  mikrotechnischen  Seite  ergänzend,  war  er  jahrelang  dessen  Stell- 
vertreter im  Unterricht  und  Amt,  und  er  war  als  Gelehrter  und  Forscher  damals 
schon   weit   über  die  Grenzen  Deutschlands  bekannt  und  genannt     Als  ihn  dann 
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die  Leipziger  medizinische  Fakultät  bei  dem  offiziellen  Vorschlag  des  alleinigen 
Nachfolgers  Cohnheims  nicht  einmal  an  dritter  und  letzter  Stelle  wenigstens 
„mitnannte",  zog  er  als  Mann  von  Charakter  die  —  seine  Existenz  vernichten- 
den —  Konsequenzen  und  legte  seine  Stellung  als  Universitätsassistent  und  außer- 
ordentlicher Professor  nieder.  Lautlos  ließ  ihn  die  sächsische  Regierung  von 
dannen  ziehen. 

Was  Weigert  fern  von  der  Hochschule  —  als  „ Zunftfremder ",  pflegte  er 
zu  sagen  —  lehrte,  hat  auf  derselben  nie  begeisterten  Anklang  gefunden.  Die 
Zahl  der  Gegner  war  groß,  noch  größer  die  Zahl  derer,  die  aus  seinen  Methoden 
und  Ideen  zwar  reichlich  Nutzen  für  eignes  Arbeiten  zogen,  zum  Dank  dafür  aber 
seinen  Namen  und  seine  in  mehr  als  einer  Frage  geradezu  fundamentalen 
Verdienste  totzuschweigen  redlich  bemüht  waren.  Zudem  war  er  ein  Neuerer, 
er  rüttelte  an  starr  gewordenen  Dogmen,  und  der  ideelle,  aber  materiell  wenig 
einträgliche  Kampf  mit  eingenisteten  Lehrmeinungen  herrschender  Schulen  wurde 
ihm  Bestimmung  und  Schicksal.  „Manche  irrige  Hypothesen0,  so  sagt  er,  „halten 
sich  ungemein  lange  Zeit,  aber  es  ist  doch  nötig,  von  Zeit  zu  Zeit  einmal  die 
Grundlagen  unseres  Forschens  zu  revidieren,  um  nachzusehen,  ob  wir  nicht 
auf  solch  verfehlte  Hypothesen  stoßen,  deren  Hauptgefahr  darin  liegt,  daß  sie  auf 
viele  Jahre  hin  die  Fragestellung  verschieben."  (I.  S.  54.)  Sein  wissenschaft- 
liches Leben  —  ganz  im  Gegensatz  zu  seinen  privaten  Neigungen  —  ertrug  eben 
nicht  das  Ruhende,  das  durch  Oberlieferung  Abgeschlossene,  das  autorativ  Fest- 
stehende („Dogmen,  welche  ein  großer  Mann  der  wissenschaftlichen  Welt  durch 
seine  suggestive  Macht  aufzwingt"),  die  Idee  der  „Entwicklung"  galt  ihm 
so  sehr  als  oberstes  wissenschaftliches  Prinzip  und  Gesetz,  daß  er  diesem  Gesetz 
jjede  Wissenschaft  und  jede,  auch  die  eigene  Forschertätigkeit  bedingungslos 
unterwarf.  Wenn  Weigert  fort  und  fort  an  der  eigenen  Umgestaltung  arbeitete, 
geschah  es  aus  der  Erkenntnis  heraus,  daß  er  nur  dann  einen  tiefern  Blick  in  das 
Geschehen  der  Naturereignisse  würde  tun  können,  wenn  er  vor  allem  sich  selbst 
beweglich  und  bildsam  erhalte. 

Wir  selbst  müssen  täglich  umlernen,  das  war  Weigerts  Meinung.  Denn 
wie  alle  menschlichen  Dinge  sind  auch  die  Wissenschaften  in  lebendigem  Fluß; 
Form  und  Inhalt  wechselt  alle  Tage.  „Ist  eine  Grundfrage  gelöst,  tauchen  zahl- 
reiche Spezialfragen  auf.  Gerade  die  Lösung  der  Grundfrage  ermöglicht  ja  erst 
die  Stellung  neuer  Probleme;  sie  ermöglicht  aber  auch  durch  Beachtung  gewisser 
früher  übersehener  Momente  neue  Beobachtungen."  Es  ist,  sagt  er  an  einer 
anderen  Stelle  (II.  S.  585),  eine  Eigentümlichkeit  der  naturwissenschaftlichen  For- 
schung, daß  sich  an  die  Beantwortung  jeder  Frage  die  Aufstellung  neuer,  vor- 
her ungeahnter  Fragen  anschließt,  daß  jedes  „darum"  gar  viele  „warum"  gebiert 
Deshalb  sind  die  Lehren  selbst  der  größten  Autorität  nur  passagere  Gebilde  des 
menschlichen  Denkens  und  Wissens  und  sie  können  es  nur  sein:  sie  präzisieren 
nur  den  Standpunkt,  der  unsern  derzeitigen  Kenntnissen  über  das  Wesen  eines 
Gegenstandes  entspricht.  „Kommen  andere  —  und  es  kommen  immer  andere  — 
und  zeigt  vielleicht  einer  von  ihnen  mit  bessern  Methoden,  daß  in  den  von  jenem 
mitgeteilten  Beobachtungen  Irrtümmer  vorhanden  sind,  so  mag  der  erste  ein  noch 
so  großer  Mann  sein,  man  sagt  doch,  er  hat  sich  eben  geirrt,  und  für  diese  Frage 
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ist  es  mit  seiner  Autorität  vorbei,"  (I.  S.  155.)  Allerdings,  sagt  Weigert  weiterhin 
(H  S.  753),  „alle  In-tümer  genialer  Männer  sind  ja  immer  noch  interessanter,  als 
die  richtigen  Befunde  kleiner  Geister.  Sie  sind  freilich  auch  um  so  gefährlicher, 
wenn  jene  Männer  sich  der  Erkenntnis  eigensinnig  verschließen  und  so  die  Wissen- 
schaft durch  die  Wucht  ihrer  Persönlichkeit  schädigen  oder  wenigstens  in  ihrer 
Entwicklung  aufhalten."  Um  so  unerläßlicher  ist  es,  daß  in  der  Naturforschung 
nicht  nur  ein  Mensch  die  Beobachtungen  kontrollieren  und  kritisch  betrachten 
kann,  sondern  möglichst  viele  sollen  diese  Kritik  auszuüben  und  die  Beobachtungen 
wiederholen  zu  können  in  den  Stand  gesetzt  werden,     (L  S.  158.) 

Es  ist  Weigert  oft  genug  begegnet,  daß  er  Widerstand  leisten  und  Einspruch  er- 
heben mußte.  Er  hat  dies  stets  getan  getreu  seinem  Ausspruch:  „Zuallererst  muß 
die  naturwissenschaftliche  Forschung  darauf  bedacht  sein,  alle  Rücksichten,  die  mit 
der  Erforschung  der  Wahrheit  nichts  zu  tun  haben,  fahren  zu  lassen"  (LS,  153). 
Utihtätsriieksichten,  Rücksiebten  auf  materielle  Vorteile  oder  Karriere  hat  Weigert 
nicht  als  Forscher  und  nicht  als  Mensch  gekannt,  und  nicht  einer  der 
Gegner  wird  ihm  andere  Beweggründe  unterzulegen  wagen,  als  ideelle;  wissen- 
schaftliche Überzeugung  und  ehrlicher  Forscherdrang.  Nehmen  wir  dann  noch 
dazu,  daß  er  die  alle  und  alles  überragende  Forschertätigkeit  Virchows  so  voll- 
kommen würdigte,  daß  er  dessen  Fundamen talgesetz  onimis  cellula  c  cellula  ein 
Palladium  für  die  Biologie  nannte,  zu  dessen  Verteidigung  er  mit  einer  Entschieden- 
heit in  die  Schranken  trat,  wie  kaum  einer  der  Virchowschen  Schüler  selbst 
(TL  S.  306  ff.,  309,  326,  328  u.  a.),  so  klingen  gerade  in  seinem  Munde  die  Worte 
überzeugend  und  wahr:  „Es  ist  keine  LIndankbarkeit  und  Oberhebung,  die  Unter- 
suchungen Virchows  von  vor  30 — 40  Jahren  kritisch  zu  prüfen.  Man  ist  dazu 
um  so  mehr  berechtigt,  als  gerade  in  den  seit  der  damaligen  Zeit  verflossenen 
Jahren  die  allennächtigsten  Umwandlungen  in  der  Technik,  in  der  Gewebelehre, 
der  Embryologie,  ja  der  gesamten  Biologie  stattgefunden  haben.  Zudem  gibt  und 
gab  es  in  den  Naturwissenschaften  vielfach  Annahmen,  die  als  ganz  selbst  verstau  d- 
brh  lange  Zeit  gegolten  haben  und  als  bequeme  Erklärungsmittel  für  Naturerschei- 
nungen verwendet  wurden,  bis  eine  genauere  Kenntnis  oder  auch  nur  eine  kritische 
Sichtung  der  Tatsachen  das  Unbewiesene  oder  Unhaltbare  jener  Annahme  nach- 
wies. Ein  Gegner  der  Virchowschen  Entzündungslehre  braucht  aber  noch  lange 
kein  Gegner  der  Zellularpathologie  desselben  Forschers  zu  sein."  (I.  S.  105, 
IL  S,  306.) 

Les  extremes  se  touchenf  Dem  Zeitalter  der  Naturphilosophen  war  dasjenige  der 
„exakten"  Naturwissenschaften  gefolgt.  Wie  die  Mehrzahl  der  pathologisch-anatomi- 
schen Forscher  mehr  und  mehr  dazu  gekommen  waren  „ theoretische  oder  gar  hypo- 
thetische Geistesoperationen  zu  verabscheuen  und  denjenigen,  der  sich  doch  mit 
solchen  Dingen  befaßte,  mit  dem  schlimmsten  Schimpfwort  zu  belegen,  das  einem 
Naturforscher,  der  noch  als  ehrlicher  Mann  betrachtet  werden  wollte,  gesagt  werden 
konnte,  mit  dem  eines  Naturphi  Josephen,  —  das  hat  Weigert  selbst  wiederholt 
geschildert  (I.  S,  53,  161.)  „In  der  stetigen  Angst,  eine  neue  Epoche  der  Natur- 
philosophie heraufzubeschwören,*'  sagt  er  an  einer  dieser  Stellen,  „wurde  die 
i eiste sarbeit  bei  der  Verwertung  von  Beobachtungen  stellenweise  so  gering  ge- 
daß  man  das  eigene  Denken  bei  naturwissenschaftlichen  und  medizinischen 
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Untersuchungen  fast  für  verächtlich  hielt. u  Er  selbst  blieb  von  dieser  Zeitströ- 
mung völlig  unberührt:  Weigert,  der  Tatsachenforscher  par  excellence,  war  und 
wurde  niemals  ein  Tatsachenfanatiker.  Im  Gegenteil,  er  reklamierte  die  hypothe- 
tische Forschungsart  als  unerläßlich  für  Medizin  und  Naturwissenschaft,  schon 
aus  dem  Grunde,  weil  der  Mensch  überhaupt  keine  Tatsachen  kenne,  sondern  nur 
Beobachtungen.  Nur  Beobachtungen  zu  machen,  ist  er  mit  Hilfe  seiner  Sinnes- 
organe imstande.  Die  einfache  wissenschaftliche  Beobachtung  ist  aber  keines- 
wegs schon  die  einfache  Tatsache.  Erst  die  geistige  Verwertung  der  direkten 
Sinneswahrnehmung  schafft  die  Tatsache.    (L  S.  156,  161.) 

So  kann  man  sagen,  daß  Weigerts  „historische*  Bedeutung  in  der  medizi- 
nischen Forschung  unserer  Tage  wesentlich  mit  darin  liegt,  daß  er  in  der  pathologi- 
schen Anatomie  wieder  die  Hypothese  zu  Ehren  gebracht  hat.  Aber,  obwohl  ein 
tiefes  philosophisches  Bedürfnis  seine  Seele  durchzieht,  und  obwohl  sich  dieses  Be- 
dürfnis, beinahe  gegen  den  eignen  Willen,  in  seiner  Forschung  und  in  seiner  Lehre 
immer  wieder  geltend  macht,  —  jedes  erkenntnistheoretische  System  schreckte  ihn 
zurück,  alles  metaphysische  und  transzendentale  blieb  ihm  ein  Greuel  (vgl.  u.  S.  67). 
Die  Hypothese,  die  er  begehrte,  war  das  Produkt  jener  Phantasie,  die  man,  im  Gegen- 
satz zu  der  spekulativ  sinnlichen,  die  exakt  sinnliche  genannt  hat  Diese  aber  drängte 
ihn  trotz  Hypothese  niemals  vom  Boden  des  Realen.  An  Stelle  der  phanta- 
stischen Spekulation  setzte  er,  gleich  Goethe,  die  durch  Erfahrung  und  Anschauung 
gewonnene  Idee.  Gleich  diesem  lebte  er  der  Überzeugung,  daß  nur  diejenige 
wissenschaftliche  Forschungsmethode  auf  die  Dauer  gültige  Erfolge  zeitigen  könne, 
die  auf  der  Vereinigung  von  Erfahrung  und  Idee  sich  gründe,  und  daß  das  Über- 
wiegen der  einen  oder  der  anderen  dieser  Forschungsrichtungen  noch  stets  einen 
Stillstand  unserer  Erkenntnis  kausal  bedingt  habe.  »Wer  in  das  Wesen  organischer 
Dinge  einen  Einblick  tun  will,**  sagt  Goethe,  „muß  alle  Manifestationen  des  mensch- 
lichen Wesens:  Sinnlichkeit  und  Vernunft,  Einbüdungskraft  und  Verstand  zu  einer 
entschiedenen  Einheit  ausbüden.  Idee  und  Erfahrung  sind  nicht  Gegensätze,  die 
einander  aufheben,  sondern  Idee  ist  Resultat  der  Erfahrung  und  Begriff  ist  Summe 
der  Erfahrung."  In  diesem  echt  Goetheschen  Sinne  setzt  sich  für  Weigert  jede 
naturwissenschaftliche  —  und  damit  auch  die  pathologisch-anatomische  —  Forschung 
aus  drei  gleichwertigen  Faktoren  zusammen.    (L  S.  159,  162,  169): 

1.  Zur  Erweiterung  unserer  Kenntnisse  ist  es  nötig,  immer  mehr  Beobach- 
tungen zu  machen,  zumal  mit  der  größeren  Reichhaltigkeit  der  Beob- 
achtungen auch  die  Sicherheit  zunimmt,  und  die  Kritik  der  schon  be- 
stehenden erleichtert  wird. 

2.  Tatsachen  finden  (besser  gesagt:  zuverlässige  Beobachtungen  machen),  wie 
sie  als  die  Grundlage  jeder  naturwissenschaftlichen  Forschung  vonnöten 
sind,  ist  nicht  so  leicht  Vor  allem  ist  eine  weitgehende  Kritik  der 
eignen  Beobachtungen  durchaus  notwendig. 

3.  Aus  den  gefundenen  Tatsachen  (besser  gesagt:  gemachten  Beobachtungen) 
kann  man  durch  geistige  Arbeit  Gesetze  (Theorien,  Hypothesen)  ab- 
leiten, aber  diese  Gesetze  müssen  durchaus  im  Einklang  mit  den  Tat- 
sachen stehen,  sie  müssen,  wie  Lösungen  mathematischer  Auf- 
gaben durch  die  „Probe",  immer  wieder  durch  Beobachtungen 
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zum  „Stimmen"  gebracht  werden.  Widerspricht  nur  eine  ein- 
wandfrei erhobene  Beobachtung  der  Hypothese,  muß  diese, 
mag  sie  auch  noch  so  verführerisch  sein,  aufgegeben  werden. 
esser,  als  mit  diesen,  Weigerts  eignen  Worten  vermögen  wir  nicht  das  Funda- 
ment zu  skizzieren,  auf  dem  er  sein  lebelang  wissenschaftlich  aufgebaut  hat.  Er 
ist  weder  von  dem  Ignoramus,  noch  von  dem  Ignorabimus  interessant  angekränkelt 
Diese  berühmten  Schlagwörter  haben  für  ihn  nur  Gültigkeit,  wenn  man  sie  so 
aollegt,  daß  wir  Menschen  nicht  bis  ans  Ende  aller  Dinge  mit  unserer  Forschung 
vordringen  können.  So  sehr  er  sich  auch  in  seinem  klaren  und  deshalb  beschei- 
denen Forschersinn  der  Grenzen  des  Wissenkönnens  endlicher  Menschen  bewußt 
war,  und  so  sehr  er  durchdrungen  war  von  der  uralten  Weisheit,  dafl  uns  der 
letzte  Grund  des  Organischen  unerklärbar  sein  und  bleiben  wird,  ebensosehr  war 
er  von  unverwüstlicher  Arbeitsfreudigkeit  und  fröhlicher  Gewißheit  erfüllt,  daß 
innerhalb  des  Möglichen  das  Ziel  zu  erreichen  sei  und  auch  erreicht  werden 
würde.  (I.  S.  164,  173,  189  u.  a.)  Dem  Tüchtigen  ist  diese  Welt  nicht  stumm! 
Die  Natur  läßt  sich  befragen,  sie  gibt  Antwort,  aber  —  nur  dem,  der  richtig 
fragt!  Die  richtige  Fragestellung  herausbekommen,  darum  dreht  sich  für 
ihn  als  Naturforscher  alles,  „das  ist  mit  das  größte  Kunststück  in  der 
Wissenschaft**i  denn  erst  die  richtige  Fragestellung  liefert  uns  den  richtigen 
Gesichtspunkt  für  die  naturwissenschaftliche  Forschung.  (1  S.  58,  160,  171; 
11.  S.  322  u.  a.) 

Daß  ein  so  gearteter  Forscher  keine  dicken  Lehrbücher  geschrieben  hat,  ist 
kaum  verwunderlich.  „Es  steckt  zu  viel  von  der  Weisheit  anderer  drin",  pßegte 
er  iu  sagen.  Durch  diese  Unterlassungssünde  ist  sein  Name  allerdings  nur  wenig 
in  der  Studenten  und  der  Leute  Mund  gekommen.  Anderes  lag  ihm  am  Herzen. 
„Wenn  man  naturwissenschaftlich  arbeiten  will,  so  muß  man  sich  darüber  klar 
«ein,  daß  man  erst  die  Grundlagen  kennen  lernen  muß,  auf  denen  man  weiter 
bauen  kann,  und  daß  man  zunächst  viele  Fragen  gar  nicht  beantworten  kann,  weil 
eben  für  diese  noch  nicht  alle  Vorfragen  gelöst  sind,  und  weil  die  vorhandenen 
Untersuchungsmethoden  für  diese  Frage  noch  nicht  ausreichen. u  (I.  S,  154.)  in 
der  Erledigung  der  Vorfragen,  in  der  Erforschung  der  Grundlagen, 
vor  allem  aber  in  der  Erschaffung  der  dazu  nötigen  neuen  Unter- 
suchungsmethoden, —  da  lag  das  Feld  seiner  wissenschaftlichen  Tätig- 
keit. Immer  bereit  die  Lücken  und  Grenzen  unseres  Wissens  zu  erkennen  und 
zu  berücksichtigen,  wurde  er  nicht  müde,  Baustein  auf  Baustein  auszugraben 
und  herbeizutragen.  Was  er  aber  berbeitrug  war  eigenes  Geistesprodukt,  das- 
jenige anderer  war  für  ihn  zeitlebens  ein  noli  me  tangere.  Dieses  eigene 
Geistesprodukt  gehörte  sofort  der  Allgemeinheit;  er  freute  sich  herzlich,  wenn 
andere  mit  seinen  Methoden  neue  Tatsachen  fanden.  (II.  S.  584.)  Selbst  für 
hier  geübten  Mißbrauch  fand  er  Worte  der  Erklärung  und  Entschuldigung.  „Im 
Grunde  genommen",  so  sagte  er,  (IL  S.  450)  „ist  dieser  Eifer,  mit  welchem 
von  anderen  erfundenen  Methoden  verwertet  werden,  etwas  ganz  natürliches, 
fenn  erst  einmal  jemand  durch  eine  neue  Methode  wissenschaftliche  Schätze  zu- 
glich  gemacht  hat,  so  ist  es  für  die  anderen,  selbst  für  die  Dil  minorum  gen- 
sehr leicht,  diese  Schätze  nunmehr  zu  heben  und  in  die  Welt  hinauszukarren. 
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Ein  alleiniges  Eigentumsrecht  oder  ein  Patent  hat  ja  der  Entdecker  der  Methode 
glücklicherweise  in  unserer  Wissenschaft  auf  seine  Schätze  nicht"  Darum  wehrte 
er  nicht  den  „Bienen",  die  von  allen  Seiten  über  den  Zaun  flogen,  und  das 
„Korps  der  Modiflkanten"  hat  ihn  oft  belustigt,  selten  ernstlich  verstimmt 

Sein  Lebenswerk  blieb  unvollendet,  so  ernst  es  auch  gerade  in  den  letzten 
Jahren  von  einer  neuen  Seite  angefaßt  wurde.  Die  letzten  Jahre  waren  ausge- 
füllt mit  umfassenden  naturwissenschaftlichen,  besonders  botanischen  Studien. 
Er  vertiefte  sich  vor  allem  immer  mehr  in  die  von  W.  Roux  inaugurierte,  durch 
Weismann,  die  Brüder  Hertwig,  Driesch,  Herbst  u.  a.  ausgebaute  neue 
Wissenschaft  der  experimentellen  Entwicklungsgeschichte  (Entwicklungs- 
mechanik). Immer  schärfer  sucht  er  als  pathologischer  Anatom  zu  den  wich- 
tigen Ergebnissen  dieses  neuen  Wissenschaftszweiges  Stellung  zu  nehmen  (vgl. 
I,  4.  S.  67  fr.)  und  immer  mehr  suchte  er  diese  Ergebnisse  seinem  Spezial- 
gebiet nutzbar  zu  machen,  um  dann  auf  Grund  dieser  vieljährigen  sorg- 
fältigen Vorstudien  in  einem  groß  angelegten  Werke:  „Versuch  einer  all- 
gemeinen pathologischen  Morphologie  auf  Grundlage  der  normalen" 
(L  S.  166  ff.)  eine  nochmalige,  einheitliche,  auf  den  Vorgängen  des  Tier-  und 
Pflanzenreiches  beruhende  Darstellung  und  Begründung  seiner  biologischen  An- 
schauungen, besonders  seiner  Grund-  und  Lebensauffassung,  geben  zu  können,  der 
Auflassung:  die  organische  Welt  gestaltet  sich  von  innen  heraus,  nicht 
von  außen.  So  sehr  auch  die  unserer  Erforschung  zugänglichen  äußeren  Ent- 
wicklungsfaktoren (Wärme,  Luftdruck,  Schwerkraft,  Nahrung  usw.  usw.  s.  u.  S.  5  7, 60)  die 
Entwicklung  beeinflussen,  und  so  sehr  auch  die  Einzelheiten  innerhalb  der  Entwick- 
lung kausalmechanisch  nach  unabänderlichen  Gesetzen  sich  abrollen,  diese  äußeren 
Faktoren  sind  zwar  Lebensbedingungen,  aber  niemals  Lebensursachen,  sie  sind 
nur  „die  Hilfsmittel  für  die  Realisation  der  in  den  Geweben  vorhandenen,  ganz 
spezifischen  idioplastischen  Potenzen".  (I.  S.  261.)  Die  entwicklungsbedingenden 
Ursachen  liegen  bei  physiologischem  und  pathologischem  Werden  für  Zelle,  Indi- 
viduum und  Art  in  der  innersten,  geheimsten  Wesensbeschaffenheit,  in  der  ureigen- 
sten Sonderheit  der  sich  unablässig  verwandelnden  Materie.  Für  Weigert  ist 
Entwicklung  (Verwandlung)  nicht  eine  mechanisch  eingetretene,  sklavisch  erfolgte 
Reaktion  auf  eine  von  außen  drängende  Kraft,  Entwicklung  ist  die  Kraft,  ist 
die  Tat  eines  lebendig  wirkenden  Plasmas.  „Trotzdem  die  Gesetze  der  unorgani- 
sierten Natur,  also  der  Physik  und  Chemie,  sicherlich  auch  für  die  belebten  Wesen 
gelten,  so  sind  die  eigentlichen  Lebensleistungen  doch  von  denen  der  leblosen 
Energien,  zum  mindesten  nach  dem  gegenwärtigen  Standpunkt  unseres  Wissens, 
durch  eine  unüberbrückbare  Kluft  getrennt,  und  die  Welträtsel  sind  noch  bis  auf 
den  heutigen  Tag  nicht  gelöst"     (I.  S.  170,  189.) 

Contenti  estote, 
Begnügt  euch  mit  eurem  Kommißbrote! 

Das  ist  eine  Auffassung,  die  ihn  scharf  von  dem  ganzen  naturwissenschaft- 
lichen Materialismus  und  mechanischen  Monismus  seiner  Zeit  trennt  und  ihn  ein- 
reiht in  den  Kreis  derer,  die  sich  „innerhalb  der  Grenzen  des  Erforschlichen  halten, 
um  das  Unerforschliche  desto  ruhiger  verehren  zu  können." 
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Weigert  hat  einmal  —  scherzweise  oder  vorahnend?  —  die  Aufzeichnungen 
seines  Alters  sein  biologisches  Testament  genannt.  (E.  Albrecht,  Verhandlungen  der 
deutschen  pathologischen  Gesellschaft  1904.)  Das  sind  sie  in  der  Tat  geworden, 
wenn  auch  leider  nicht  in  der  Vollendung,  die  Weigert  sonst  stets  seinen  Geistes- 
kindern mit  auf  den  Weg  gab.  Aber  selbst  aus  der  uns  gewordenen  rudimentären 
Form  erkennen  wir  mühelos,  daß  es  ihm  auch  hier  nicht  darum  zu  tun  war,  ein 
Lehrbuch  zu  schreiben,  sondern  lediglich  darum,  durch  Anwendung  der  Methode 
der  Vergleichung  einem  großen  Gesetz  Geltung  zu  verschaffen,  das  alle  Ge- 
staltungen des  Tier-  und  Pflanzenreichs  bändigt.  Die  Methode  naturwissenschaft- 
licher  Vergleichung  ist  der  Weg,  den  zu  betreten  er  in  dem  letzten  seiner  Werke 
der  pathologischen  Anatomie  an  das  Herz  legt,  auf  dem  er  selbst  sie  aus  dem 
Rahmen  des  Spezialgebietes  heraus-  und  zurückfuhren  will  in  den  Schoß  der  großen 
gemeinsamen  Mutter  Naturwissenschaft. 

Ich  glaube,  selbst  trüben  Augen  muß  es  allmählich  klar  werden,  daß  Weigert 
in  Frankfurt  denn  doch  noch  etwas  mehr  getan  hat  als  „gefärbt",  und  daß 
dieser  fern  ab  von  den  hohen  Schulen  des  Reiches  sitzengebliebene  Mann  ein 
Baumeister  der  Wissenschaft  war,  die  nicht  teleologisch,  d.  h.  nützlich  zweck- 
mäßig arbeitet,  sondern  die  ohne  Rücksicht  auf  die  Ergebnisse  schafft,  auch 
dann,  wenn  sie  von  ihrem  Jünger  Entsagung  und  Opfer  verlangt, 

„Inmitten  des  Streber-  und  Gründertums  unserer  Tage  ist  das  ein  tröstlich 
Ding  und  sichert  das  Vertrauen  auf  den  endlichen  Sieg  der  Mächte  in  der 
menschheitlichen  Entwicklung,  wenn  wir  auf  edle  Naturen  stoßen,  einzig  erfüllt 
von  dem  Drang  nach  Wahrheit  und  keinerlei  Opfer  scheuend  an  schwerer  Arbeit 
bei  Tage,  wachen  Stunden  zur  Nachtzeit,  Geld  und  Gesundheit  im  Dienste  des 
Idealen.  Ihn  nötigte  zu  wissenschaftlicher  Tätigkeit  nicht  der  Zwang  des  Amtes; 
ihn  lockte  auch  nicht  der  Durst  nach  Gold,  seine  finanziellen  Verhältnisse  hatten 
sich  schon  früher  so  günstig  gestaltet,  daß  er  sein  Leben  in  bequemer  Muße  hätte 
verbringen  können;  Ämter  und  Würden  verweigerte  ihm  die  konfessionelle  Be- 
schränktheit der  Zeitgenossen.  Was  ihn  zur  Arbeit  trieb,  war  einzig  und  allein 
der  kategorische  Imperativ  Kants,  was  ihn  lohnte,  die  Wissenschaft,  wenn  sie 
dem  treuen  Priester  ihre  Geheimnisse  offenbarte." 

So  Kußmaul  in  seiner  Gedächtnisrede  (Straßburg,  Trübner  1879)  aa^  der 
5i.  Naturforscherversammlung  1879  über  Benedikt  Stilling,  den  Juden,  Arzt  und 
Naturforscher,  ein  Bahnbrecher  wie  Weigert  auf  neurologischem  Gebiete.  Öder  hat 
mancher  geglaubt,  es  sei  von  Weigert  die  Rede?  In  der  Tat,  alles  trifft  auch  bei 
ihm  zu  bis  auf  das  Eine,  Darüber  erzählt  Lichtheim,  Weigerts  ältester  Freund 
und  Studiengenosse,  in  seinen  „Worten  der  Erinnerung"  (Dtech.  Zeitschrift  für 
Nervenheiikunde,  Bd.  27,  S,  34s):  „Weigerts  Eltern,  die  sich  schon  vor  Jahren 
mit  einem  kleinen  Vermögen  zur  Ruhe  gesetzt  hatten,  verarmten  plötzlich,  und 
Weigert,  der  bis  dahin  seine  Studien  ohne  jede  ökonomische  Schwierigkeit  fort- 
geführt und  für  seine  bescheidenen  Ansprüche  sehr  behagheb  gelebt  hatte,  war 
plntzlich  gezwungen,  mit  seinen  geringen  Einkünften  seinen  Eltern  und  noch  anderen 
Verwandten  zu  Hilfe  zu  kommen.  Ich  habe  bei  meinen  Besuchen  in  Leipzig 
häufig  sehen  können,  mit  welchen  Opfern  des  eigenen  Behagens  dies  geschah,  er 
aß  buchstäblich  am  Abend  nur  trocknes  Brot,  aber  er  trug  diese  Entbehrungen  mit 
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der  vornehmen  Gesinnung,  die  ihm  eigen  war,  ich  habe  nie  ein  Wort  der  Klage 
von  ihm  gehört  und  ich  bezweifle,  daß  von  den  zahlreichen  Familien,  in  denen 
er  gerne  verkehrte,  eine  dem  immer  heiteren  Manne  angemerkt  hat,  wie  schwere 
Geldsorgen  auf  ihm  lasteten." 

Forscherglück,  —  Forscherqual!  — 


In  nahezu  hundert  in  der  Öffentlichkeit  erschienenen,  meist  kurzen  Einzel- 
abhandlungen ,  in  den  Protokollen  medizinischer  Versammlungen,  ist  Weigerts 
Lehre  niedergelegt  und  —  verstreut.  Es  liegt  daher  in  dieser  Stunde,  die  dem 
Andenken  des  uns  allen  teuren  Entschlafenen  geweiht  ist,  nichts  näher,  als  das 
einigende  Band  zwischen  den  einzelnen  Schriften  zu  knüpfen  und  die  Ergeb- 
nisse Weigertscher  Forschung  als  organisches  Ganze  zu  zeigen.  Dadurch 
wird  ohne  weiteres  klar  werden,  in  wie  hohem  Grade  das  eigentlich  geistige 
Element  der  Forschung  bei  Weigert  in  den  Vordergrund  tritt,  keines- 
wegs aber,  wie  so  viele  immer  noch  glauben,  das  farberisch-technische  allein.  Das 
Gebiet  seiner  Forschung  ist  dasjenige  der  allgemeinen  Pathologie  (Biologie  im 
weiteren  Sinne),  das  Wesen  seiner  Forschung  spiegelt  sich  wieder  in  einem  un- 
ablässigen Streben,  „allgemein  geltende  Gesetze  für  die  morphologischen  Prozesse 
in  der  Pathologie  zu  finden,  Gesetze,  welche  aber  nicht  nur  in  der  Pathologie, 
sondern  in  der  gesamten  Biologie  des  Tier-  und  Pflanzenreiches,  soweit  in  den- 
selben schon  echte  Zellen  sind,  nachgeprüft  und  bestätigt  werden  sollen";  angeregt 
und  unterhalten  wird  sein  Forschungstrieb  von  der  Überzeugung,  daß  gerade  die 
pathologische  Anatomie  ganz  besonders  berufen  sei,  in  der  Auffindung  solcher 
Grundgesetze  mitzuwirken  und  so  der  Biologie  (im  weiteren  Sinne  des  Wortes) 
als  kräftige  Helferin  zur  Seite  zu  stehen.  (I.  S.  95,  172.)  Seine  Methoden  aber  schuf 
er  nebenbei,  und  weil  er  sie  zu  einer  exakten  Beweisführung  seiner  allgemein 
pathologischen  (biologischen)  Anschauungen  benötigte.  Da  er  sie  aber,  ungeachtet 
der  äußerst  mangelhaften  Fundierung,  welche  der  Theorie  der  mikroskopischen 
Färbung  auch  heute  noch  anhaftet,  in  praxi  so  schuf,  daß  sie  nichts  Schwanken- 
des an  sich  haben,  sondern  durchaus  im  Sinne  einer  chemischen  Reaktion  ver- 
laufen, ist  er  durch  sie,  wenn  auch  nicht  der  alleinige  Begründer,  so  doch  der 
vornehmste  Repräsentant  der  am  Ende  des  19.  Jahrhunderts  zu  so  ungewöhn- 
licher Entfaltung  gekommenen  histologischen  und  mikrotechnischen  Forschungsrich- 
tung in  der  Medizin  geworden.  Und  als  solcher  gehört  er  der  Geschichte  der 
Medizin  für  alle  Zeiten  an: 

„Denn  was  dem  Mann  das  Leben 

„Nur  halb  erteilt,  soll  ganz  die  Nachwelt  geben. * 
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Anfinge, 

i.  Die  Pockeneffloreszenz. 

Anläßlich  der  großen  Breslauer  Pockenepidemie  1871/72  hatte  Weigert 
als  Assistent  der  medizinischen  Klinik  reichlich  Gelegenheit,  Sektionen  von  Pocken- 
leichen vorzunehmen.  An  diese  schloß  er  mikroskopische  Untersuchungen  an, 
deren  erste  —  vorzugsweise  bakterielle  —  Ergebnisse  er  als  vorläufige  Mitteilung 
am  30.  August  1871  bekannt  gab  in  einer  kaum  zwei  Seiten  langen,  aber  gleich- 
wohl für  die  Gestaltung  der  pathologischen  Histologie  und  ganz  besonders  der 
Bakteriologie  bedeutungsvoll  gewordenen  Notiz.  Erst  drei  Jahre  später  folgte  die 
Hauptarbeit,  die  in  knapper  präziser  Form  eine  so  mustergültige  Beschreibung  und 
anatomischen  Erklärung  des  Pockenprozesses  in  all1  seinen  Einzelheiten  gibt,  daß 
seitdem  kaum  ein  neues  nennenswertes  Detail  hinzugefugt  zu  werden  brauchte. 

Auch  diese  Monographie  ist  eines  der  historisch  bedeutsamen  Erzeugnisse  der 
medizinischen  Literatur.  Mit  ihr  beginnt  die  pathologisch  anatomische  Forschung 
das  konsequente  Studium  der  unmittelbaren  Wirkungen  ätiologischer  Momente 
(äußerer  Einflüsse,  „Reize")  auf  Zellen  und  Gewebe.  Die  ersten  Krankheits- 
erscheinungen, die  man  bis  dahin  bemerkt  und  studiert  hatte,  waren  abnorme 
vitale  (aktive)  Prozesse,  und  demgemäß  hielt  man  diese  für  die  wesentlichen, 
wenn  nicht  ausschließlichen.  Die  „passiven"  Gewebsveränderungen,  d.  h.  die 
chemischen  und  physikalischen  Verletzungen  und  Umsetzungen  der  QrganteÜe, 
hatte  man  bis  dahin  vielfach  ganz  übersehen  oder  wenigstens  gering  geachtet. 
Denn  sie  waren  —  im  Gegensatz  zu  den  aktiven  Zell  Wucherungen  —  keineswegs 
grobe,  sofort  in  die  Augen  springende  Dinge,  vielmehr  hat  es  oll  komplizierter 
Untersuchungsmethoden  bedurft,  um  sie  dem  Auge  sichtbar  zu  machen. 

In   dieser  Zeit,   in  der  die   Idee   der   direkten  Zell  Vermehrung   durch  Reizung 

chow)  die  Köpfe  völlig  beherrschte,  wies  Weigert  bei  der  Untersuchung 
der  PockenefiloreszeDZ  zum  ersten  Male  „exakt"  nach,  dafl  sich  zwischen  dem 
äußeren  Eingrifl  und  der  Zellwucherung  ein  bis  dahin  (jedenfalls  in  seiner 
richtigen  Deutung)  unerkannt  gebliebener,  passiver  Vorgang  einschiebt:  eine 
mehr  oder  minder  bedeutende  Schädigung  der  (lokalen)  Gewebselemente.  Ort 
und  Art  dieser  Gewebsabtötung  sind  es,  welche  die  Besonderheit  der  pathologischen 
Prozesse  bedingen  (s.  u.  S.  12).  Er  formuliert  seine  Auffassung  dahin:  Jeder 
pathologische  Eingriff  (Reiz)  ist  schädlich  und  zwar  dadurch,  daß  er  die  Lebenstätigkeit 
der  Gewebe  herabsetzt,  die  Zellen  atrophiert  oder  ganz  resp.  teilweise  tötet,  die 
Zwiachensubstanzen  verändert,  sie  erweicht,  zerstört,  aus  ihren  Verbindungen  löst  und 
dergleichen.  Erst  durch  den  passiven  Vorgang  der  primären  Schädigung  der  Gewebe 
kann  der  aktive  Vorgang  der  Neubildung  der  Gewebe  angeregt  werden.    (L  S,  23.) 

In  dieser  Auflassung  lag  für  Weigert  eine  durchaus  einfache  Erklärungs- 
möglichkeit für  die  krankhaften  Erscheinungsformen  des  Organismus»  Die  Ge- 
websschädigung  wurde  für  ihn  „der  ruhende  Pol  in  der  Erscheinungen  Flucht a. 
Sic  ist  es,  die  ihm  in  der  (scheinbaren)  anatomischen  Mannigfaltigkeit  der  Wirkungen 
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eines  und  desselben  Agens  die  prinzipielle  Obereinstimmung  aller  durch  das  Agens 
erzeugten  Wirkungen  (Gewebsveränderungen)  offenbart;  sie  offenbart  ihm  umgekehrt 
den  Ursprung  gleichartiger,  aber  durch  verschiedene  Agentien  hervorgerufener, 
anatomischer  Produkte  aus  einer  gemeinsamen  Wirkung  auf  die  Gewebe.  (So 
liegt  bekanntlich  nach  Weigerts  Untersuchungen  allen  croupösen  Affektionen 
eine  Zerstörung  des  Epithels  mit  Erhaltung  des  Schleimhautbindegewebes  zugrunde, 
die  Zerstörung  kann  aber  ihrerseits  durch  sehr  verschiedene  Prozesse  bewirkt  werden.) 
Sie,  d.  h.  Ort  und  Art  der  Gewebsschädigung  in  ihrer  Vielgestaltigkeit  geben  auch 
die  Erklärung  für  das  Zustandekommen  so  verschiedener  Produkte,  so  mannig- 
facher und  doch  so  typischer  Lokalisationen  unbeschadet  aller  einheitlichen 
Wirkung,  die  einem  Krankheitsstoffe  ja  doch  zukommen  muß. 

Aber  so  überzeugend  dieses  aufgedeckte  „biologische"  Prinzip  für  ihn  selbst 
war,  langsam  fand  es  Zustimmung  und  Aufnahme.  Die  Autorität  eines  Virchows 
bedrückt  es  noch  heute.  In  der  letzten  Zeit  allerdings  mehren  sich  diejenigen 
Forscher,  die  gleich  Weigert  nach  einer  primären  Gewebsschädigung  suchen. 
Seitdem  die  auf  den  Organismus  einstürmenden  Giftstoffe  in  all  ihren  biologischen  Be- 
ziehungen immer  sorgfältiger  studiert  wurden,  brach  sich  auch  allgemeiner  die  Er- 
kenntnis Bahn,  daß  nicht  nur  sehr  verschiedenartige  Gifte  ganz  dieselben  Er- 
krankungen machen  können,  sondern  daß  der  Organismus  auf  sehr  verschiedene 
Gifte  primär  in  ein  und  derselben  Weise  reagiert:  mit  einem  lokalen  Zell-  oder 
Gewebs Untergang.  Ort  und  Art  dieser  durch  äußere  Einflüsse  kausal  bedingten 
lokalen  Gewebsnekrose,  nicht  minder  aber  der  weitere  Verlauf,  der  Ausgleich  dieser 
Nekrose  können  dann  weiterhin  die  ursprünglich  gleichwertigen  pathologischen 
Vorgänge  zu  differenten  in  sich  aber  derart  umschriebenen  Krankheitsbildern 
modifizieren,  daß  wir  im  gegebenen  Falle  im  Mikroskop  oder  am  Krankenbett  von 
„ spezifisch ",  von  „typisch"  zu  sprechen  Veranlassung  nehmen. 

Von  jeher  ist  Weigert  in  den  meisten  Arbeiten,  welche  solche  und  ähn- 
liche Fragen  behandeln,  ungenannt  geblieben.  Das  steht  mit  der  historischen 
Gerechtigkeit  in  scharfem  Widerspruche.  Mögen  auch  andere  vor  oder  nach  ihm 
ebenfalls  von  der  Gewebsschädigung  infolge  äußerer  Agentien  (Reize)  gesprochen 
haben,  ihm  gebührt  jedenfalls  in  der  pathologischen  Anatomie  das  Verdienst  ihrer 
„Entdeckung",  denn  er  hat  ihre  Existenz  zuerst  einwandsfrei  im  Mikroskop  be- 
wiesen und  sodann  aus  ihr,  in  richtiger  Würdigung  der  ihr  zukommenden  Be- 
deutung, ein  allgemein  gültiges  Gesetz  abgeleitet.  Er  hat  zuerst  und  konsequent  sein 
Leben  lang  gegen  die  die  Geister  heute  noch  in  Fesseln  schlagende  Viren owsche  Reiz- 
theorie  gekämpft  und  an  Stelle  des  mystischen,  geheimnisvollen  „Reizes"  Virchows 
den  klaren  Begriff  der  im  Mikroskop  sichtbaren  und  kontrollierbaren  Nekrose  ge- 
setzt Kurz  gesagt,  erst  durch  Weigert  und  seit  Weigert  erfuhr  die  patho- 
logische Anatomie,  daß  Zell-  und  Gewebselemente  „ reizen"  nichts  anderes  heißt, 
als  sie  zerstören,  wobei  uns  die  wunderbare  Verkettung  der  Vorgänge,  denen 
zufolge  diese  Zerstörung  zugleich  die  Voraussetzung  eines  neuen  Lebens  ist,  hier 
noch  nichts  angehen  soll. 

In  der  Schlesischen  Gesellschaft  für  vaterländische  Kultur  (7.  November  1873), 
späterhin  auf  der  Naturforscherversammlung  in  Breslau  (siehe  Verhandlungen  19.  Sep- 
tember 1874),  hat  er  zum  ersten  Male  seine  Anschauungen  einem  größeren  Kreise 
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?orgetragen  und  in  seiner  Erstlingsarbeit,   der   Pocken -Monographie,  hat  er  sie  in 
der  Literatur  (1874/75)  zum  ersten  Male  ausführlicher  dargelegt1)  (s.  S.  16). 

Weigert  —  und  das  ist  ein  Hauptcharakterisükum  seiner  Eigenart  als  Forscher  — 
ging  schon  bei  dieser  seiner  Erstlingsarbeit  von  einer  klaren  Fragestellung  aus.  Sie 
findet  sich  im  ersten  Satz  des  ersten  Abschnittes  der  Monographie:  „durch  welche  spezifische 
Liderungen  der  Gewebseleinente  wird  der  charakteristische  gröbere  Bau  so  vieler  patho- 
logischer Produkte  bedingt?"  Ist  es  das  spezifische  Agens,  das,  als  spezifische  Ursache 
wirkend,  auch  ein  spezifisches  Endprodukt  schafft,  ist  es  eine  von  vornherein  pathologische, 
d.  h.  spezifisch  kranke  Beschaffenheit  der  neugebildeten  Gewebe  oder  was  sonst? 

Er  fand,  daö  beim  PockenprozeÖ  die  pathologischen  Vorgänge  in  zwei  streng  voneinander 
zu  trennende  Gruppen  zerfielen: 

1.  in  die  nekrotisierenden  Vorgange;  dieselben  sind  das  primäre, 
2m  in  die  Reizungsvorgänge;  dieselben  sind  das  sekundäre. 
Die  Reizungsvorgänge  (Exsudat,  Zell  Wucherung,  Eiterung  usw.)  haben  nichts  charakteri- 
stisches an  sich.  Man  findet  sie  unter  allen  möglichen  pathologischen  Verhältnissen,  Jeder 
Fremdkörper,  jeder  Substanzdefekt  kann  sie  zustande  bringen.  Bei  der  Pockeneffloreszenz 
ist  der  Substanzverlust  durch  die  Zerstörung  einer  Anzahl  Epit beizeiten ,  der  Fremdkörper 
durch  das  Produkt  dieser  Zerstörung:  die  scholligen  Massen,  gegeben.  Die  nekrotisierenden 
Prozesse  sind  im  Gegensatz  zu  den  Reizuugsvorgängen  insofern  spezifisch,  als  sie  den  eigen- 
tümlichen spezifischen  Bau  der  Eftloreszenz  bedingen,  Ihre  Eigenart  liegt  in  einer  be- 
sonderen, bisher  völlig  unbekannten  Form  der  Zellnekrose,  bei  der  die  Zellen  der  untersten 
Schicht  des  Rete  Malpighü  in  unregelmäßig  geformte,  schollige,  balkige  und  fldige  Massen 
verwandelt  sind.  Alle  diese  schollig  umgewandelten  Zellen  sind  ohne  Kerne,  Diese 
kernlosen,  dem  geronnenen  Fibrin  an  Konsistenz  gleichkommenden  Massen  entstehen  da- 
durch, daß  die  vom  Pocken gifl  abgetöteten  Kpilhelien  der  Haut  von  der  entzündlichen 
Lymphe  in  reichem  Maße  durchspült  werden  und  die  abgestorbene  Zeü(Eiweifi)masse 
gerinnt 

An  diesen  Untersucbungsergcbüissen  war  alles  neu. 

Neu  war  zunächst  die  Methode.  Wenn  heute  die  pathologisch -histo- 
logische Forschung  ohne  Mikrotom  gebrauch  undenkbar  geworden  ist  und  erst  recht 
ihre  Fortschritte  und  ihre  heutige  hohe  Entwicklung,  so  sei  daran  erinnert,  daß 
Weigert  damals  dazu  den  Grund  gelegt  hat,  als  er  das  bis  dabin  nur  von 
wenigen  Botanikern  benutzte  Rivet-Bra  mische  Mikrotom  auch  für  die  pathologisch- 
anatomische  Forschung  nutzbar  machte.  Damit,  daß  Weigert  damals  zum  ersten  Male 
pathologische  Gewebe  mit  Hilfe  des  Mikrotoms  in  lückenlose  Serienschnitte  zerlegte, 

>g  sich  für  die  pathologische  Anatomie  ein  technischer  Fortschritt  von  großer  Be- 
deutung (s,  u.  S.  1 38).  Und  ein  gleicher  durch  Weigert  auf  dem  Gebiete  der  Färbung. 
Zum  ersten  Male  wurden  Epithelien,  Bindegewebe  und  Hornschicht  in  dreifacher  Färbung 
scharf  differenziert,  d,  h    zum  ersten  Male  wurden  in  bewußter  Absicht  Farb- 


ergleiche zur  Lehre  Weigert  5  den  Ausspruch  E,  Pflügers:  „Die  Schädigung  ist 
die  Ursache  der  Entfernung  der  Schädigung*  aus  „Mechanik  der  Lebendigen  Natur",  Bonn 
I877.  Ferner  E,  Pflöger,  Die  Kunst  der  Verlängerung  des  menschlichen  Lehens,  Rede 
am  17-  Januar  i8oo.  Bonn.  Ferner  Fr,  M  er  ekel,  Bemerkungen  über  die  Gewebe  beim 
Altern  I89Q.  Internationaler  Kongreß  Berlin,  Die  Lehre  von  Rom:  Kampf  der  Teile 
im  Organismus  (L  S,  332  fl*.),  die  dieser  Forscher  kurze  Zeit  nach  Weigert,  aber  völlig  un- 
abhängig von  ihm,  aufstellte,  hat  mit  der  Weigert  sehen  Auffassung  zwar  manches  gemein- 
same, unterschied  sich  aber  schon  dadurch  wesentlich,  daß  Roux  ganz  auf  dem  Boden 
des  Vircho wachen  Reizes  stand,  der  „die  Zelle  kräftiger,  kampffähiger,  widerstandsfähiger 
machen  soll". 
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stoffe  dazu  angewandt,  um  die  verschiedenen  Gewebe  als  qualitativ  verschieden 
im  mikroskopischen  Bilde  hervortreten  zu  lassen,  und  zum  ersten  Male  wurden  Farb- 
stoffe benutzt,  um  in  bewußter  Absicht  Bakterien  mit  Hilfe  der  Färbung  im 
Schnittpräparat  (Gewebe)  sichtbar  zu  machen  (s.  u.  S.  138). 

Neu  waren  die  erhobenen  Tatsachen,  neu  die  aus  ihnen  ge- 
zogenen Schlußfolgerungen.  Nach  den  damals  herrschenden  Vorstellungen 
waren,  wie  oben  erwähnt,  die  Vorgänge  der  Reizung  das  primäre  und  wesentliche, 
die  der  Zerstörung  das  sekundäre  und  nebensächliche.  Eine  primär  einsetzende 
Nekrose  kannte  man  überhaupt  nur  bei  Embolie,  d.  h.  nach  Abschneiden  der  Blut- 
zufuhr.  Und  bei  den  bis  dahin  bekannten  Formen  der  „Nekrobiose"  (den  fettigen, 
gummösen,  puriformen,  gangränösen)  zerfielen  die  abgestorbenen  Massen  in  leicht 
verschiebbare  Moleküle.  In  der  von  Weigert  bei  der  Untersuchung  der  Pocken- 
Effloreszenz  entdeckten  Form  blieben  aber  die  Zellen  nach  ihrem  Tode  als  feste  Körper 
von  anscheinend  derber  Konsistenz  erhalten.  Von  einer  solchen,  dem  geronnenen 
Fibrin  ähnlichen  Umwandlung  der  Gewebe  war  so  gut  wie  gar  nichts  bekannt 
Viren ow  hatte  wohl  bezüglich  diphtherischer  Veränderungen  gesagt:  Die  Zellen 
selbst  sind  es,  die  sich  schnell  mit  einer  trüben  Substanz  füllen  und  unter  Frei- 
werden von  Fett  zerfallen  (Deutsche  Klinik  1865  S.  39)  und  Wagner  hatte  für 
die  Diphtheritis  eine  fibrinöse  Degeneration  der  Epithelien  (s.  u.  S.  18)  angenommen, 
aber  die  große  Verbreitung  des  Gewebsunterganges  durch  Gerinnung,  die  Be- 
dingungen für  seine  Entstehung,  seine  anatomischen  Formen,  den  Kernschwund, 
kurzum  die  ganze  Lehre  verdanken  wir  lediglich  und  allein  Weigert 

Der  reiche  Inhalt  der  Eistlingsarbeit  Weigerts  tritt  vollends  dadurch  in  Er- 
scheinung, daß  in  ihr  bereits  alle  jene  großen  Fragen  aufgeworfen  sind,  an  deren  Be- 
antwortung Weigert  späterhin  unermüdlich  gearbeitet  hat.  Charakteristisch  wie  der 
Anfang  (Fragestellung  s.  o.)  ist  auch  das  Ende  der  Abhandlung.  In  den  aus  den 
Untersuchungsergebnissen  abgeleiteten  Schlußbetrachtungen  kommt  das  ganze  wissen- 
schaftliche Zukunflsprogramm  Weigerts  klar  zum  Ausdruck.  „Die  Pockenefflo- 
reszenz,"  so  sagt  er,  „ist  bisher  immer  für  ein  Produkt  von  Reizungserscheinungen 
angesehen  worden,  bei  deren  Erzeugung  sich  nekrotische  Prozesse  gar  nicht  oder 
nur  nebensächlich  beteiligen.  Gerade  das  Gegenteil  ist  der  Fall.  Sollte  es  sich 
nun  nicht  verlohnen,  auch  andere  scheinbar  irritative,  pathologische  Prozesse  darauf- 
hin zu  untersuchen,  ob  denn  nicht  auch  bei  ihnen  ein  verborgener,  nekrobiotischer 
Prozeß  zu  finden  ist?  Wie  wäre  es,  wenn  manche  Wucherung  nur  durch  Zer- 
störung einer  dieselbe  hemmende  Schranke  (Krebs??,  manche  Auswanderung  von 
Zellen  durch  Zugrundegehen  einer  festen  Kittsubstanz)  zustande  käme??  usw.  usw. 
Die  nekrobiotischen  Prozesse  müßten  mikroskopisch  genauer  studiert  werden,  als 
dies  bisher  geschehen  ist.  Man  müßte  dahin  zu  kommen  suchen,  daß  das  Er- 
kennen der  Nekrobiose  schon  in  den  kleinsten  Herden,  also  mikroskopisch  in  jedem 
Falle  möglich  wäre,  und  daß  man  hierbei  auch  dieselbe  Form  des  Gewebstodes 
diagnostizieren  könnte."     (EL  S.  58.) 

Demgemäß,  d.  h.  in  konsequenter  Erforschung  der  bei  dem  Pockenprozesse 
zutage  getretenen  primären  Gewebschädigung,  studierte  er  nunmehr: 

1.  die  Art  der  Gewebsschädigung.  Er  schuf  damit  die  Lehre  von  der  Coagu- 
lationsnekrose; 
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2.  den  Ausgleich  der  Gewebsschädigung.  Er  schuf  damit  die  Kenntnis  von 
den  reparativen  Gewebswucherungen,  die  einheitliche  Auffassung  der  chronisch  in- 
terstitiellen Prozesse  als  sekundäre  Folgen  primärer  Parenchymdegenerationen  und 
damit  eine  sehr  wesentliche  Klärung  des  EntzündungsbegriiFes  überhaupt; 

3.  er  schuf  die  zum  Studium  und  Erkennen  der  Gewebsdegenerationeo  not- 
wendigen histologischen  (Färbe-)  Methoden  und  bewies  mit  ihrer  Zuhilfe- 
nahme exakt,   „mathematisch"  das  Vorhandensein  einer  Gewebsschädigung; 

4.  er  leitete  aus  den  gefundenen  Tatsachen  durch  „geistige  Arbeit"  Hypothesen  ab, 
die  er  immer  wieder  durch  neue  Beobachtungen  für  Tier-  und  Pflanzenreich  zum  „Stimmen" 
zu  bringen  bemüht  war,  in  erster  Linie  seine  „Regeneratioosthcorie"  (L  S*  328)  und  seine 
Lehre  von  den  bioplastischen  und  katabiotischen  Prozessen,  deren  tiefe  biolo- 
gische Gedanken  allerdings  zum  Teil  noch  so  lange  als  hypothetisch»  d,  h.  „als  un- 
bewiesen" gelten  müssen,  so  lange  uns  nicht  den  Weigert  sehen  Interzellular- 
methoden gleiche  Zellular  methoden  zur  Verfugung  stehen,  die  selbst  geringfügige  und 
heute  nur  zu  vermutende  Zell  Veränderungen  (nekrosen)  zur  sinnlichen  Wahrnehmung 
bringen  (s.  I.  S.  2$).  Dann  erst  wird  das  Verdienst  Weigerts  in  seiner  ganzen 
Tragweite  eingeschätzt  werden.  Gleichwohl  verdient  seine  Lehre  auch  jetzt  schon 
als  „Hypothese"  um  deswillen  Beachtung,  weil  in  ihr  physiologisches  Gesetz 
waltet,  ganz  im  Gegensatz  zu  ihrer  Konkurrentin,  der  Reiztheorie  Virchows,  der 
ein  in  der  Welt  der  organischen  Erscheinungsformen  geradezu  exzeptioneller  Vor- 
gang zugrunde  liegt  (1.  S.  23,  57,  IL  S.  322). 

Ich  glaube,  schon  aus  dieser  kurzen  Übersicht  geht  hervor,  daß  Weigerts 
wi»enschaftliches  Lebenswerk  ein  organisches  Ganze  bildet.  Die  es  zusammen- 
aetienden  Einzelabhandlungen  sind  eine  Kette  eng  zusammenhängender,  konse- 
quent durchgeführter  und  mit  einer  gewissen  Notwendigkeit  aufeinander  folgender 
Untersuchungen,  Vom  ersten  Tag  ist  und  bleibt  er  der  Erforscher  des  toten, 
des  abgestorbenen  Gewebes  im  menschlichen  Körper.  Die  Interzellularsubstanzen 
haben  es  ihm  angetan;  auch  sie  sind  in  seiner  Auffassung  in  gewisser  Beziehung 
„tote"  Massen  (s.  S.  69),  Daß  seine  wichtigsten  histologischen  Methoden  ge- 
rade den  Interzeltularsubstanzen  gehen,  ist  deshalb  nichts  zufälliges,  sondern 
etwas  dazu  gehöriges»  selbstverständliches,  er  war  —  es  ist  dies  keine  Phrase 
—  „prädestiniert*'  für  diese  Methoden.  In  Weigerts  Forscherlehen  hat  das 
Beliebige,  das  Neben-  und  Durcheinander  überhaupt  keinen  Platz,  wohl  aber 
das  Einheitliche,  das  Organische,  Nur  wenige  haben  das  zu  seinen  Lebzeiten 
erkannt  oder  anerkannt.  Man  erinnerte  sich  seiner  gern  als  eines  hebenswürdigen 
Plauderers,  im  übrigen  war  und  blieb  er  für  die  meisten  der  Färbetechniker, 
der  den  Objektträger  aus  einer  Färbeflüssigkeit  in  die  andere  tat,  bis  er  wieder 
einmal  eine  neue  Methode  ausprobiert  hatte.  Wie  oft  habe  ich  das  nicht  von 
Leuten,  die  es  sehr  wohl  hätten  besser  wissen  können,  ja  sogar  besser  hätten 
wissen  müssen,  achselzuckend  sagen  hören.  Gewiß  hat  Weigert  vieles  „aus- 
probiert", denn  in  technischen  Dingen  geht  es  nun  einmal  ohne  das  nicht  ab. 
Aber  zu  sagen,  daß  Weigert  nichts  weiter  gewesen  sei,  als  ein  reiner  Empiriker 

Hand  werker,  das  geht  denn  doch  nicht!  Denn  auch  bei  den  zunächst 
empirisch  gefundenen  Methoden  Ist  er  schließlich  doch  hinter  das  Prinzip  der 
Methode  gekommen.    Wie  hätte  er  seiner  Markscheidenmethode  und  seiner  Neuroglia- 
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fäibung  eine  solche  Vollkommenheit  geben  können,  ohne  sich  über  das  Prinzip 
der  Färbung  klar  zu  sein?  Ein  einziger  Blick  in  irgend  eine  seiner  diesbezüglichen 
Darlegungen  genügt,  um  zu  erkennen,  wie  sehr  gerade  Weigert  sich  um  die 
theoretische,  d.  h.  die  eigentlich  Wissenschaft  liehe  Kenntnis  des  Färbevorganges  be- 
mühte, und  um  einzusehen,  welch  genaue  und  mühsame  chemische  Studien  allen 
seinen  Färbemethoden  zugrunde  lagen.  In  dieser  Hinsicht  können  wir  in  An- 
lehnung seines  auf  Paul  Ehrlich  gemünzten  Ausspruches  (II.  S.  463)  von  ihm 
selbst  sagen:  „Nur  ein  Kenner  der  Farbstoffchemie  wie  Weigert  konnte  uns 
Färbemethoden  schaffen,  welche  den  Wert  und  den  Charakter  einer  mikrochemi- 
schen Reaktion  besitzen."  Denjenigen  aber,  denen  auch  damit  die  „wissenschaft- 
liche Qualifikation u  dieses  Teües  Weigert  scher  Betätigung  nicht  erbracht  zu  sein 
scheint,  darf  man  getrost  zurufen:  Gehet  hin  und  tuet  desgleichen,  die  medi- 
zinische Wissenschaft  wird  sich  gut  dabei  stehen. 


Ich  hatte  meine  Arbeit  bereits  völlig  beendet,  als  mir  bei  der  nochmaligen 
Durchsicht  des  wissenschaftlichen  Nachlasses  Weigert s  das  Konzept  einer  offenbar 
fragmentarischen  Abhandlung  in  die  Hände  fiel  mit  der  (Bleifeder-)  Aufschrift: 
Historisches  über  Schiwa.  So  nannte  Weigert  scherzweise  seine  Theorie 
der  primären  Gewebsnekrose,  nach  dem  indischen  Gotte  der  Zerstörung  Schiwa. 
In  diesem  Aufsatz  legt  Weigert  in  so  liebenswürdig  einfacher  Weise  seinen 
Gedankengang  und  seinen  Werdegang  als  Forscher  dar  —  soviel  kürzer  und 
klarer,  als  ich  es  zu  tun  vermochte  — ,  daß  die  kleine  (unvollendete)  Schrift  eine 
ebenso    vollkommene  wie    notwendige  Ergänzung  meiner  Ausführungen    darstellt: 

„Im  Anschluß  an  den  vorstehend  abgedruckten  Vortrag*)  erlaube  ich  mir  eine 
kurze  historische  Darstellung  der  von  mir  vertretenen  Ansichten  über  die  bioplastischen 
Vorgänge  zu  geben.  Ich  tue  das  schon  aus  dem  Grunde,  um  einem  hochverdienten 
Forscher ,  Samuel  in  Königsberg,  die  ihm  gebührende  Anerkennung  zuteil  werden 
zu  lassen,  die  ich  bei  meiner  letzten  Veröffentlichung  über  diese  Gegenstände  in  der 
zweiten  Auflage  der  Realenzyklopädie  (I  S.  3 ff.)  noch  nicht  aussprechen  konnte,  weil 
mir  damals  seine  diesbezüglichen  Veröffentlichungen  noch  ganz  unbekannt  waren.  Ich 
bin  zu  deren  Kenntnisnahme  erst  dadurch  gekommen,  da/s  sehr  interessante  Arbeiten 
desselben  Autors  mich  veranlafsten,  auch  die  frühere  Publikation  von  ihm  nachzusehen. 

Meine  Anschauungen  über  die  Rolle  der  äu/seren  Einflüsse  auf  die  bioplastischen 
Prozesse  reichen  sehr  weit  zurück.  Es  war  in  der  Zeit  der  grofsen  Pockenepidemie, 
als  ich  vielfach  Gelegenheit  hatte,  Pockeneffloreszenzen  zu  untersuchen.  Dabei  fand 
ich  denn  zu  meinem  gröfsten  Erstaunen,  dafs  die  primäre  Affektion  bei  der  Haut- 
pocke  nicht  eine  Reizung,  sondern  eine  Nekrobiose  (das  Wort  in  dem  alten,  damals 
gebräuchlichen  Sinne  verstanden,  als  Nekrose  eines  mikroskopischen  Bestandteils  im 
Gegensatz  zu  der  groben  Nekrose).  Ich  erkannte  auch  damals  schon,  dafs  diese 
Nekrose,  wie  ich  mich  ausdrückte,  durch  ihren  Ort  und  ihre  Art  dem  Prozefs 
die  Spezifizität  verleihe  gegenüber  anderen  Prozessen  ähnlicher  Art  an  der  Haut. 
Es  wurde  mir  auch  alsbald  klar,  dafs  ich  hier  einem  allgemeinen  Gesetze  auf  der 
Spur  war,   und  ich  trug  schon  damals,   also  1871  bis  1873  im  kleinen  Freundes- 

l)  Gemeint  ist  wohl  der  Vortrag  auf  der  Naturforscherver Sammlung  1896  (I.  S.  53  ff.). 
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krtise  die  Ansicht  immer  wieder  vort  dafs  das  primäre  bei  den  aktiven  Prozessen  eben 
nkht  das  aktive ,  sondern  die  Gewebsschadigung  wäre.  Aus  diesem  Kreise  sind  nur 
noch  Licht  he  im,  Senftleben  und  Wer  nicke  übrig  geblieben.  Wir  nannten  diese 
Theorie  halb  im  Scherze  „die  Schiwatheoric"  (von  Schiwa,  dem  indischen  Gotte  der 
Zerstörung).  Meine  erste  Veröffentlichung  darüber  erfolgte  in  der  Schlesisc/ien  Gesell- 
uhaft  für  vaterländische  Kultur  am  7.  November  1873.  Die  ausfuhrliche  Schrift 
lag  im  April  1874  gedruckt  vor.  Hierin  sprach  ich  schon  die  ganz  bestimmte  For- 
derung aus,  da/s  man  von  jetzt  ah  bei  den  pathologischen  Reizungsvorgängen  nach 
einer  primären  Nekrobiose  suchen  müsse,  und  dafs  es  wahrscheinlich  wäre,  dafs  man 
auf  diese  Weise  nicht  durch  den  sekundären  Reisüngsprozefs,  sondern  durch  den  pri- 
mären Schädigungsprozefs  die  speziellen  Eigentümlichkeiten  der  so  sehr  abweichenden 
pathologischen  Vorgänge  ergründen  werde.  Meine  Aufgabe  war  nun  die,  zunächst  an 
einem  möglichst  grofsen  Mater  iale  meine  Ansicht,  dafs  nOrt  und  Art"  der  primären 
Gewebsschadigung  bei  den  verschiedenen  pathologischen  Vorgängen  ergründet  werden 
müsse,  zu  untersuchen.  Dabei  fand  ich  die  bis  dahin  ganz  unbekannte  %}Artu  der 
Nekrose,  die  Coagulationsnekrose.  Ich  konnte  ferner  an  sehr  verschiedenen  Prozessen 
die  Richtigkeit  meiner  Auffassung  betveiseni  An  den  damals  allein  einer  Untersuchung 
zugänglichen  gröberen  Mikrokokkencrkankungm,  bei  Croup  und  Diphtheritis,  bei  den 
Entzündungen  der  Nierey  der  chronischen  Myocarditis,  der  Leber cirr hose,  den  grauen 
Degenerationen  des  Zentratnen>ensystems,  bei  den  fibrinösen  Entzündungen  der  serösen 
Haute  und  der  Lunge,  dem  Katarrh  der  Schleimhäute.  Jetzt  erst,  nachdem  meine  An- 
schauungen sich  an  einem  gröfseren  Materia te  bewahrheitet  hatten,  ging  ich  daran, 
eine  zusammenhängende  Darstellung  derselben  zu  geben  und  diese  gleichzeitig  theo- 
retisch verständlich  zu  machen.  Das  geschah  in  meiner  Abhandlung  über  Entzündung 
in  Eulenburgs  Realenzyktopädie ,  Oktober  1880.  Schon  im  Juli  hatte  ich  über  den 
wesentlichen  Teil  dieser  Dinge  in  meiner  Antrittsvorlesung  gesprochen.  Ich  erklärte 
die  pathologischen  Gewebswucherungen  für  vollkommene  Analoga  der  physiologischen 
Regenerationen  (statt  dieses  Ausdrucks  gebrauchte  ich  in  der  zweiten  Auflage,  um 
Verständnisse  zu  vermeiden,  den  von  mir  erfundenen  Ausdruck:  Reparationen). 
Die  physiologischen  Reparatiotun  suchte  ich  nun  mec/ianisch  verständlich  zu  machen 
und  zwar  durch  die  Lehre,  dafs  die  verminderten  Wachs tumsutider stände  die  physio- 
logischen und  pathologischen  Reparationen  bewirkten.  Das  war  nur  eine  Theorie, 
aber  sie  war  sehr  wichtig,  weil  dadurch,  dafs  man  die  Dinge  klarlegte,  das  Beweis- 
verfahren ein  ganz  anderes  wurde.  Es  lag  jetzt  auf  der  Hand,  dafs  nunmehr  der 
Beweis  für  die  Lehre  der  primären  bioplastischen  Reizung  erst  positiv  geliefert 
Werden  mufste,  ehe  man  an  dieselbe  glaubte.  Meine  Anschauung  war  aber  bereits 
auf  einer  so  breiten  tatsächlichen  Basis  begründet,  dafs  die  Lehre  auch  so  schon 
sehr  erschüttert  war.  Wie  neu  meine  Ansicht  über  die  primäre  Gewebsschadigung 
im  obigen  Sinne  war,  davon  kann  man  sich  jetzt,  wo  sie  allmählich  anfängt, 
weitere  Kreise  für  snh  zu  gewinnen,  gar  keine  Vorstellung  machen.  Aber,  als  meine 
Arbeit  über  die  Poekcnefflotcszenz  herauskam,  wandte  einer  der  wenigen  Referenten 
gegen  meine  Angaben  über  die  primäre  Gewebsschadigung  das  ein,  dafs  eine  solche 
Ansteht  allem,  was  wir  bisher  über  pathologische  Vorgänge  wüjsten,  durchaus  wider- 
tfräche^  und  daher  zu  verwerfen  sei  .  .  .  .* 


—     17      — 


Weif« 


B 


Carl  Weigert  und  seine  Bedeutung  für  die  Ta 

z.   Croup  und  Diphtheritis. 

Nachdem  Weigert  bei  der  histologischen  Untersuchung  der  Pocke  zum  ersten 
ilaie  gefunden  haue,  daß  eine  Gerinnung  der  durch  das  Pockengift  geschädigten 
reep.  abgetötet«:  Ephheüec  des  Reie  Malpighü  «fcmhahr..  ging  er  dann,  die  Ge- 
T*r^~r^rrnyi.Ti?+  der  crouposen  Prozesse  experimentell  am  Tiere  ra  studieren. 
Las  führte  ihn  auf  die  pathologische  Anatomie  des  Crocps  tmd  der  Diphtheritis 
beim  Menschet-  L»adurch.  daß  er  diese  bis  dahin  als  völlig  different  angefaßten 
Erkrankungen  auf  einer  einheitlichen  anatomischen  Basis  aufbauen  konnte,  schuf  er 
seh  rigkäch  die  wesentlichsten  Stützpfeiler  für  seine  allgemein  gültige  Lehre 
Ton  der  Coagulationsnekrose  (IL  S.  139I 

Die  Bezeichn -ngen  Croup  und  E»iphtheritis  hatten  jahrzehntelang  viel  Wirrwarr 
und  Tiel  wissenschaftliche  Meinungsverschiedenheit  TerarsachL 

Die  K;ir.iker  bezeichneten  damit  zwei  im  Wesen  und  in  den  Symptomen 
getrennte  Krankheiten :  Croup,  eine  relativ  leichte  Erkrankung  des  Kehlkopfs  und  der 
Trachea  mit  leicht  abziehbaren  Pseudomembranen:  Diphtheritis,  die  geforchtete  Er- 
krankung des  Rachens  (Rachenbräune  Bretonneau)  mit  den  festhaftenden,  nur  mit 
Mühe  abzuziehenden  Belägen  auf  dem  zurückbleibenden,  blutenden  Gewebsgrunde. 

Von  den  älteren  Anatomen  brachte  Buhl  Croup  weder  anatomisch  noch 
klinisch  mit  Diphtheritis  in  Zusammenhang.  Die  croupöse  Pseudomembran  ist  ein 
(pathologisches)  Produkt  des  (erhaltenen)  Epithels,  das  unter  solchen  Verhältnissen 
keinen  Schleim,  sondern  einen  gerinnenden  Stoff  sezernierL  Die  Diphtheritis  ist 
charakterisiert  durch  eine  Anhäufung  von  rundlichen,  glänzenden  kleinen  Einzel- 
kernen,  die  von  den  Eiterzellen  scharf  zu  trennen  sind  und  das  Gewebe  infolge 
ihrer  massigen  Anhäufung  im  Gewebe  erdrücken  und  abtöten. 

Wagner  hält  Croup  und  Diphtheritis  für  so  völlig  identische  Prozesse,  daß 
er  für  beide  denselben  Namen :  Croup  gebraucht.  Die  Pseudomembran  ist  in  beiden 
Fallen  ein  (pathologisches)  Produkt  des  zugrunde  gehenden  Epithels,  das  statt  der 
normalen  schleimigen,  eine  anormale  fibrinöse  Degeneration  erfahrt,  bei  der  „die 
Epithelzellen  in  eine  Art  Zellenkörbe  mit  glänzenden  Fasern  und  allmählichem  Ver- 
schwinden des  Kernes  umgewandelt  werden *.  Wagner  ist  mithin  der  erste,  der 
die  Lagerung  der  Pseudomembran  an  Stelle  des  degenerierten  (d.  h.  in  Fibrin  um- 
gewandelten, nicht  aber  vorher  abgetöteten,  s.  u.  Weigert)  Epithels  nachweist 
und  zwar  sowohl  für  Croup  als  Diphtheritis. 

Virchow  trennt  Croup  und  Diphtheritis  wieder  klinisch  und  anatomisch 
völlig  voneinander.  Bei  Croup  handelt  es  sich  nach  ihm  anatomisch  um  eine 
Auflagerung  auf  die  Schleimhaut  (Pseudomembran),  bei  Diphtheritis  um  eine 
Einlagerung.  Und  zwar  sind  es  bei  der  Einlagerung  „die  elementaren  Bestand- 
teile, die  Zellen  selbst,  die  sich  schnell  mit  einer  trüben  Substanz  füllen  und  unter 
Freiwerden  von  Fett  zerfallen".  Damit  brachte  Virchow  zum  erstenmal  den  Be- 
griff Nekrose  mit  dem  des  diphtheritischen  Vorganges  in  Verbindung,  allerdings  in 
so  wenig  bestimmter  Form,  daß  manche  Autoren  daraufhin  z.  B.  die  käsigen 
(nekrotischen)  Veränderungen  der  Lunge  bei  Tuberkulose  ebenfalls  als  Diphtheritis 
bezeichneten  (IL  S.  136).     Auf  den  Virchowschen  Anschauungen  beruht  die  bis 
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in  die  neueste  Zeit  von  der  Mehrzahl  der  Kliniker  und  Ärzte  aufrecht  erhaltene 
Auffassung  des  Croup  als  reinen  OberOächenprozeß  im  Gegensatz  zu  derjenigen 
iler  Diphtheritis  als  echte  Schlelmhautdiphtherie  im  anatomischen  Sinne  (ohne 
Pseudomembran bildung!).  Für  Virchow  selbst  war  und  blieb  die  Diphtheritis 
Laccium  klinisch  und  anatomisch  stets  „ein  mortifizierender  Prozeß,  der  in  der 
Substanz  selbst  im  Gewebe  sitzt41.  Zuletzt  gab  er  allerdings  das  Vorkommen  von 
fibrinösen  Exsudationen  bei  der  Rachen  diphtheritis  ganz  ausnahmsweise  zu. 

Weigert  hält  in  Übereinstimmung  mit  Wagner  Croup  und  Diphtheritis  prin- 
zipiell  für  identische  Prozesse  (1878),  nämlich  für  echt  fibrinöse  Entzündungs- 
vorgänge1). Bei  dem  Croup  der  Trachea  sowohl,  als  bei  der  Diphtheritis  faucium 
hat  der  Gerinnungstod  auf  (nicht  an!)  der  Oberfläche  statt;  auch  bei  der  Rachen- 
diphtheriüs entstehen  dem  Croup  analoge  Pseudomembranen,  nur  sind  diese  (von 
Wci g ert  pseudo diphtherische  genannt)  mit  der  darunterliegenden  Schleimhaut  durch 
derbere,  reichlichere  Verbindungen  verknüpft,  und  sie  bestehen  aus  einem  weniger 
lockeren  Material,  als  es  bei  den  echt  croupösen  der  Fall  zu  sein  pflegt.  Deshalb 
reißen  beim  Versuch,  solche  Membranen  abzulösen,  die  feinen  Fäden  der  Croup- 
membran  ab,   die    derberen    resp.  reichlicheren   Verbindungen    der  Diphtheritis- 


*)  Umgekehrt  hat  Weigerls  Schüler  Grandy  ( Zentral blalt  für  allgem.  Pathologie 
1896,  Bd.  VIII)  nachgewiesen,  daß  der  sogenannte  chronische  Bronchialcroup  keine 
fibrinöse  Entzündung  darstelle,  wie  das  fast  alle  Autoren  nach  wie  vor  glaubten,  trotzdem 
Neelsen  bereits  1893  das  Unrichtige  dieser  Ansicht  nachwies.  Es  handelt  sich  nach 
Grandy- Weigert  um  einen  Prozeß,  welcher  der  „Colitis  pseudomembranacea"  durchaus  an 
die  Seite  zu  stellen  ist.  Grandy  konnte  in  seinen  Präparaten  deutlich  sehen,  wie  das 
Sekret  von  den  sehr  vergrößerten  Schleimdrüsen  in  die  Ausführungsgänge  und  von  da 
in  die  Bronchien,  d.  h.  in  die  .Bronchialgerinnsel'  überging.  Diese  Gerinnsel  stellten  in 
keinem  Falle  Fibrin  dar  und  die  Bronchien,  welche  die  Gerinnsel  enthalten,  zeigten  mit 
Ausnahme  ganz  kleiner  Stellen  das  Epithel  in  schönster  Weise  erhalten.  Über  die  wahre 
Xalur  der  Ausscheidungen  war  nach  den  Befunden  gar  kein  Zweifel  möglich;  es  handelt 
sich  um  Schleim.  «Der  sogenannte  chronische  Bronchialcroup  stellt  gewissermaßen  eine 
hochgradige  Steigerung  eines  Prozesses  dar,  der  in  einer  milderen  Form  nur  zur  Bildung  der 
C u rschm an n sehen  Spiralen  führt.4* 

In  gleicher  Weise  spielt  bei  der  Enteritis  membranacea  nach  Jagics  Unter- 
suchungen im  Senckenber gi sehen  Institut  die  Überproduktion  von  Schleim  die  Hauptrolle,  und 
es  treten  die  entzündlichen  Erscheinungen  gegenüber  dem  gewöhnlichen  Dkkdarmkatarrh  mehr 
in  den  Hintergrund.  Aber  auch  bei  diesem  ist  die  abnorme  Schleim  Produktion  die  Haupt- 
ursache. ,Die  kleinen,  zwischen  den  Krypten  liegenden  Partien  der  Darmobertläche  werden 
zwar  vielfach  frei  von  Epithel  gefunden,  doch  genügen  diese  kleinen  epithelfreien  Partien 
nicht,  um  eine  fibrinöse  Entzündung  zu  bewirken,  zumal  der  aus  den  Krypten  austretende 
Schleim  mit  den  eingeschlossenen  Zellen  sehr  bald  die  vom  Epithel  entblößte  Oberfläche 
bedeckt,  so  daß  eine  Entzündung  im  engeren  Sinne  und  eine  Fibrinbildung  ausbleibt" 
(Ja gif,  Wiener  klin,  Rundschau   IQOl,  Nr.  41). 

Dü  Fibrinmethode  bediente  sich  ebenfalls  Greeff,  als  er  im  Senckeebergischen  Institut 
i  tage  bearbeitete,  *wie  und  wann  kann  Fibringerinnung  im  Kammerwasser  auftreten 
und  woher  kommt  das  Fibrin  in  das  Auge,  in  dem  es  physiologisch  nicht  vorhanden  ist?" 
(Archiv  fftr  Angenheltkunde  XXVHI).  Er  kommt  zu  dem  Resultat,  „daß  die  Fibrinbildung 
und  Gerinnung  des  Kammerwassers  dadurch  entsteht  1  daß  primär  an  den  Processus  ciliares 
neu  in  Form  einer  von  ihm  beschriebenen  Blasenbildung  auftreten  und  daß 
dann  sekundär  nach  diesen  Epilhelalterationen  am  Olli  der  Alteration  EiwcißstorTe  und 
fibrinogene  Substanz  aus  dem  Blute  in  das  Kammerwasser  direkt  übertreten.  Stoße,  die  bei 
intaktem  Epithel  von  diesen  zurückgehalten  werden*  (S.  19a). 
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membran  hallen  aber  so  fest,  daß  eher  die  Bindegewebsfasern  einreißen,  als  daß 
sie  den  Zusammenhang  mit  der  (pseudodiphtheritischen)  Auflagerung  aufgeben 
(s.  u.  S.  23  und  EL  S.  127).  Niemals  aber  findet  sich,  wie  das  bei  der  echten 
(anatomischen)  Diphtherie  ja  stets  der  Fall  ist,  die  ganze  Schleimhaut  (Epithel 
mit  Bindegewebe)  und  die  vom  Bindegewebe  umschlossenen  Gewebsbestandteüe 
(Gefäße  resp.  Entzündungsprodukte)  in  eine  dem  geronnenen  Fibrin  ähnliche  derbe 
Masse  umgewandelt  (Coagulationsnekrose).  Nur  das  Epithel  ist  (sowohl  beim 
Croup  als  bei  der  Diphtheritis  faucium)  nekrotisch,  die  Schleimhautgeiäße  sind 
erhalten. 

Die  Pseudomembran  besteht  aber  nicht  aus  verschmolzenen  Protoplasma- 
zellen (Oertel)  oder  fibrinös  degenerierte  Epithelien  (Wagner),  sondern  sie 
besteht 

a)  beim  Croup  (des  Larynx  und  der  Trachea)  aus  fädigem  Fibrin, 

b)  bei  der  Diphtheritis  (faucium)  neben  fädigem  Fibrin  aus  scholligen  resp. 
körnigen  und  dickbalkigen  Massen,  die  aus  einer  direkten  Gerinnung  (Coagulations- 
nekrose) der  weißen  Blutkörperchen  hervorgegangen  sind.  Das  Vorhandensein 
dieser  Pseudomembran  schließt  allein  schon  das  Vorhandensein  einer  echten  (ana- 
tomischen) Diphtherie  aus.  Denn  bei  letzterer  sind  die  Blutgefäße  mit  zugrunde 
gegangen,  deren  Vorhandensein  (und  deren  krankhafte  Veränderungen)  ja  gerade  die 
Conditio  sine  qua  non  für  eine  croupöse  Exsudation  und  Pseudomembran  bilden. 
Es  kann  sich  daher  an  eine  echte  (anatomische)  Diphtherie  niemals  mehr  eine 
croupöse  Exsudation  anschließen,  wohl  aber  kann  sich  zu  der  letzteren,  d.  h.  zu 
dem  Trachealcroup  und  der  Rachendiphtheritis  nachträglich  noch  eine  echte  (ana- 
tomische) Diphtherie  gesellen. 

Durch  die  Weigert  sehe  Auffassung  —  und  darin  liegt  ihre  Bedeutung  — 
wird  eine  Einheit  in  der  Auffassung  aller  croupösen  und  diphtheritischen  Prozesse 
geschaffen.  Es  handelt  sich  nur  um  quantitative  Differenzen  ein  und  desselben 
pathologischen  Vorganges,  dessen  (besonders  makroskopische)  Verschiedenheiten 
bedingt  sind  durch  Ort  und  ^Vrt  einer  durch  ein  äußeres  Agens  verursachten  primären 
Gewebsschädigung.  Dieses  äußere  Agens  kann  qualitativ  und  quantitativ  sehr  ver- 
schiedenartig gestaltet  sein,  nur  muß  es  die  Zerstörung  des  Epithels  hervor- 
bringen. So  hat  Weigert  croupöse  Veränderungen  der  Trachea  beschrieben,  die 
bedingt  waren  durch  eine  in  das  Lumen  des  Bronchus  durchgebrochene  verkäste 
(tuberkulöse)  Lymphdrüse,  deren  peripherischer  Teil  abszediert  war.  „Der  in  die 
Luftwege  plötzlich  einströmende  Eiter  vermochte  sehr  wohl  ätzend  auf  die  Schleim- 
haut zu  wirken  und  in  derselben  Weise,  wie  ein  anorganisches  Ätzmittel,  die 
Zerstörung  des  Epithels  und  demnach  eine  croupöse  Exsudation  hervorzubringen. 
Mikroskopisch  unterschieden  sich  die  so  zustande  gekommenen  croupösen  Prozesse 
der  Trachea  und  der  Bronchien  (auch  der  kleinen  innerhalb  der  pneumonischen 
Herde!),  sowie  die  pseudodiphtheritischen  des  Kehlkopfeinganges  in  nichts  von  den 
gewöhnlichen  des  ,genuinen  Croups'  resp.  der  echten  »Diphtherie*  Rosers  (I.  S.  376ff.). 
Bei  dem  künstlichen  Croup  des  Tieres  kennen  wir  die  von  uns  selbst  angewandten 
(chemischen)  Agentien,  bei  dem  menschlichen  Croup  und  der  Diphtheritis  sind  die 
von  den  Mikroorganismen  angewandten  (erzeugten)  Agentien  (Toxine)  noch  viel- 
fach völlig  unbekannt  —  das  ist  der  Unterschied." 
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Bei  der  Weigertschen  Annahme  einer  direkten  Tötung  der  Zellen  und  Gewebe 
durch  das  entzündungserregende  Agens  ist  die  Erklärung,  warum  ein  und  dasselbe 
Agens  bald  Katarrh,  bald  Croup  (resp.  Pscudodiphtheritis),  bald  anatomische  Diphtherie 
erzeugt,  sehr  einlach.  Dem  geringsten  Grad  der  Läsion  (Zerstörung  eines  Teiles 
des  Epithels)  entspricht  der  Katarrh,  dann  folgt  Croup  resp.  mit  einigen  Modifika- 

■  tionen  (s.  <x)  Pseudodiphtheritis  (Zerstörung  des  gesamten  Epithels),  dann  Diphtherie 
(Zerstörung  des  Epithels  und  des  gefäßfuhren  den  Bindegewebes).  Immer  aber  gilt  der 
Fundamentalsatz:  Fibrinöse  Auflagerungen  (Pseudomembranen)  können 
nur    da    eotstehen,     wo    das     Epithel    zugrunde    gegangen,    die    gefäß- 

■  führende  Schleimhautschicht  aber  erhalten  ist  (Weigert). 
Von  der  Richtigkeit  dieses  Fundamentalsatzes  haben  sich  die  Autoren  nur 
sehr  langsam  überzeugen  lassen.  Von  vornherein  schlössen  sich  nur  ganz  wenige 
der  Weigertschen  Auffassung  an.  So  1877  Schweninger  in  seinem  Vortrag; 
Ober  Diphtherie  und  Croup  auf  der  Natuxforseherrersammlung  in  München.  In  der 
Diskussion  zu  diesem  Vortrag  legte  auch  Weigert  seinerseits  die  Histogenese  des 
künstlichen  Croups  resp.  das  Zustandekommen  des  Fibrins  sowohl  bei  crouposen  Ent- 
zündungen als  bei  Thromben  dar  (vgl.  Verhandlungen  der  Naturforscherrersammlung 
1878,  S.  265).  Späterhin  unterlag  die  Weigert  sehe  Lehre  völlig,  als  sich  zu  der 
Autorität  Virchows  noch  diejenige  von  Recklinghausens  zugesellte.  vonReck- 
Iinghausen  entdeckte  in  den  pseudodjphtheri tischen  (Weigert)  und  diphtherischen 
Schleimhäuten  einen  ganz  neuen  Körper:  das  Hyalin,  von  Recklinghausens 
Schüler  Peters  unterschied  eine  fibrinöse  Membran  des  Croups  und  eine  hyaline 
der  Diphtheritis.  Beide  Membranen  sind  nach  Wesen  und  Entstehung  ganz  ver- 
schieden. Die  fibrinöse  Membran  ist  gleichbedeutend  mit  dem  aufgelagerten  Exsudat 
Virchows.  Die  hyaline  Membran  entsteht  infolge  spezifischer,  zur  Bildung  von 
tlm  führender  Degenerationsvorgängen  im  Protoplasma  der  Epithelzellen,  der 
präformierten  Bindegewebszellen,  der  Elemente  der  Gewebswand,  der  farblosen  Blut- 
körperchen, ja  sogar  der  Eiterkorpereben. 

Auch  für  Weigert  war  damit  die  Sachlage  wesentlich  verändert.  Für  ihn 
entstand  die  Vorfrage:  Was  ist  das  Wesen,  was  die  Gc&eec  dieses  Hyalin,  das  von 
der  von  Recklinghause n sehen  Schule  als  Substanz  sui  generis  angesprochen  wird? 

I Jetzt  schuf  er  eine  „neue  Methode  zur  Färbung  von  Fibrin"  (veröffentlicht  1887). 
Er  benötigte  sie  aus  doppelter  Ursache. 
Es  ist  mehr  als  einmal  die  Frage  an  mich  gerichtet:  wie  ist  Weigert  eigentlich 
auf  seine  Methoden  gekommen?  Hier  haben  wir  ein  Beispiel.  Gleich  der  Fibrin- 
methode  mußte  er  sie  alle  finden  (s.  u.  S,  95),  seine  Wesensart  als  echter  Forscher  trieb 
ihn  ebenso  dazuy  wie  die  gleichgeartete  des  grofsen  Künstlers  diesen  antreibt,  das  Bild,  das 
er  in  meinem  Innern  ersehnt  und  geschau  tt  zu  schaffen  ohne  Rücksicht  auf  Zeit,  Mühe  und 
merkantilen  Gavinn.  Anleihen  machen  und  borgen  bei  fremdem  Geistescigentum  war 
über  niem.ds  Weigerts  Sache.  Er  zahlte  stets  mit  eigener  und  barer  Münze,  und  das 
xu  p  -ehung  nötige  Handwerkszeug  schuf  er  sich  selbst.    Wenn  aber  dieses  ge- 

schaffen, wenn  er  sagen  konnte:  hier  habt  ihr  in  der  Methodeden  Schlüssel,  ihr  braucht 
nur  au/zuschließen,  um  bei  ehrlichem  Suchen  das  zu  finden,  was  ich  seit  Jahren  ver- 
kündete, —  dann  ist  er  nicht  mit  der  Methode  zu  Markte  gezogen  und  hat  sie  ausge- 
bet und  möglichst  viele  Einzeluntersuchungen  mit  ihr  veröffentlicht  (vgl.  S.  91). 
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Bezüglich  der  Fibrinmethode  z.  B.  wüßten  wir  gar  nicht,  daß  er  überhaupt  mit  ihr  ge- 
arbeitet hat,  wenn  er  nicht  in  einer  kurzen  Anmerkung  von  i889(HS.3i6)  beiläufig  be- 
merkt hätte:  „In  früheren  Zeiten  (ich  weiß  nicht,  ob  jetzt  noch)  nahm  Viren o  w  an,  daß 
bei  der  als  ,Diphtherie'  bezeichneten  Kinderkrankheit  im  Rachen  und  auf  dem  Gaumen 
kein  croupöses  Exsudat,  d.  h.  keine  Auflagerung  auf  der  Schleimhaut  da  sei.  Wie 
Wagner  nachgewiesen  hat,  und  wie  man  sich  mit  Leichtigkeit  überzeugen  kann,  ist 
diese  Annahme  aber  irrtümlich.  Ich  möchte  hier  schon  bemerken,  daß  im  Innern  der 
Schleimhaut  bei  ,Diphtherie*  (im  Bretonneauschen  Sinne)  auch  fädige,  fibrinöse  Ab- 
lagerungen mit  meiner  Fibrinmethode  nachzuweisen  sind,  aber  ebenso  an  den 
typischen  Croupstellen  der  Trachea  usw.,  wie  an  den  vermeintlichen  diphtherischen 
Partien  (im  Virchowschen  Sinne). u  Als  dann  die  Autoren  immer  noch  nicht,  trotz 
Fibrinfärbung,  zustimmten,  hat  er  1891  durch  Middeldorpf  und  Goldmann  die 
Frage  zum  definitiven  Abschluß  bringen  lassen.  Diese  beiden  Autoren  gelangen  in  ihrer 
ausgezeichneten,  im  Senckenbergischen  Institut  unter  Weigert s  Kontrolle  ausgeführten 
Arbeit  (Experimentelle  und  pathologisch-anatomische  Untersuchung  über  Croup  und 
Diphtherie,  Jena,  Gustav  Fischer  1891)  zu  dem  Ergebnis:  „Diphtheritis  und 
Croup  sind  vom  anatomischen  Standpunkt  aus  betrachtet  vollständig 
homolog  und  identisch,  da  weder  die  Pseudomembran  noch  die  Schleim- 
haut selbst  irgend  welche  Anhaltspunkte  dafür  gewährt,  anatomisch 
den  croupösen  und  denjenigen  der  epidemischen  Diphtherie  eigentüm- 
lichen diphtherischen  Prozeß  voneinander  zu  trennen.  Der  wesentliche 
Bestandteü  der  Pseudomembran  ist  in  jedem  Falle  Fibrin,  das  in  letzter  Instanz 
den  entzündlich  alterierten  Schleimhautgefäßen  entstammt.  Die  Membranbüdung 
ist  eine  Folge  der  oberflächlichen  Epithelnekrose  und  einer  entzündlichen  Gefaß- 
alteration in  einer  mit  eigentümlichen,  anatomischen  Einrichtungen  versehenen  und 
zur  Membranbildung  prädisponierenden  Schleimhaut1).  Die  entzündlichen  Ver- 
änderungen beschränken  sich  bei  beiden  Prozessen  nicht  allein  auf  die  Schleim- 
haut, sondern  Fibrin  liegt  auch  jenseits  des  Knorpels  in  dem  peritrachealen  und 
periösophagealen  Gewebe  ebenso,  wie  in  dem  peritonsillären.  Der  Grad  der  Ge- 
websläsion  in  den  anatomisch  verschieden  organisierten  Geweben  ist  es  allein, 


*)  Bereits  187 7  (vgl.  auch  I.  S.  33»  35)  sprach  Weigert  die  Ansicht  aus:  „daß  die 
Schleimhäute  des  Respirationstraktus  sich  den  serösen  Häuten  ähnlich  verhalten,  daß  sie 
speziell  auch  Einrichtungen  besitzen  müßten,  welche  die  Wanderzellen  sehr  schnell  an  die  Ober- 
fläche treten  lassen.  (II.  S.  106.)  Diese  Weigert  sehe  Hypothese,  die  also  eine  gewisse  (ana- 
tomische) Gleichwertigkeit  seröser  Häute  und  der  Schleimhäute  des  Respirationstraktus  behauptete, 
ist  durch  die  anatomische  Forschung  unserer  Tage  in  zweierlei  Richtung  wesentlich  gestützt 
worden,  einmal  dadurch,  daß  von  verschiedenen  Autoren  (Paladino.Kolossow,  Muscatello, 
Büttner,  von  Brunn,  Mönckeberg)  nunmehr  auch  an  den  Epithelien  der  Brust- und  Bauch- 
höhle ein  Härchensaum  nachgewiesen  wurde  und  weiterhin  vor  allem  dadurch,  daß  Stöhr 
das  Vorhandensein  besonderer  Lymphgänge  bewiesen  hat,  welche  die  submukös  gelegenen 
adenoiden  Gewebsmassen  (sowohl  die  diffuse  adenoide  Infiltration  als  auch  die  Solitärfollikel) 
mit  der  Mucosa  direkt  verbinden.  Da  ähnliche  Verhältnisse  auch  am  Larynx  und  den 
Bronchien  existieren,  geben  diese  Lymphgänge  in  Analogie  mit  den  serösen  Häuten  offenbar 
Wege  ab,  auf  denen  das  entzündliche  Exsudat  rasch  an  die  Oberfläche  zu  gelangen  vermag. 
Middeldorpf  und  Gold  mann  fanden  bei  Anwendung  der  Fibrinmethode  gerade  diese 
Gänge  „wie  mit  einer  natürlichen  Injektionsmasse  ausgegossen  und  fast  die  einzigen  Ver- 
bindungen zwischen  Pseudomembran  und  Schleimhaut  darstellend". 
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der  den  Unterschied  zwischen  den  beiden  Prozessen  Croup  und  Diphtheritis  be- 
dingt. In  diesem  (anatomischen)  Sinne  erklärt  sich  das  bald  lockere,  bald  feslere 
Haften  der  Pseudomembran  bei  Anwendung  der  Fibrinfärbung  ohne  weiteres. 
Diese  Tinktion  laßt  sofort  erkennen,  daß  sich  die  Fibrinmassen  in  manchen  Fällen 
in  die  Ausführungsgänge  der  Schleimdrüsen  fortsetzen  oder  daß  sie  sich  in  den 
ron  Stohr  aufgedeckten  Lymphgängen  finden.  An  den  Tonsillen  vollends  dringt 
die  Membran  in  die  Krypten  und  an  den  mit  Pflasterepithelien  versehenen  Partien, 
wo  ja  die  Auflagerung  erfahrungsgemäß  besonders  festhaftet,  sind  die  Fibrinbalken 
so  dick,  daß  eher  die  oberflächlichen  Bindegewebsfasern  einreißen,  als  die  dicken 
Fibrinmassea.a 

Speziell  brachte  die  Fibrinfärbung  auch  über  das  Wesen  des  von  Reckling- 
hausen  in  der  Pseudomembran  entdeckten  Hyalin  klaren  Aufschluß:  die  hyalinen 
Balken  von  knorriger  Gestalt  bei  der  Rachendiphtherilis,  die  Weigert  ursprünglich 
als  durch  direkte  coaguJationsnekrotische  Umwandlungen  der  weißen  Blutkörperchen 
entstanden  sich  vorstellte  (U.  S.  125),  sind,  wie  er  jetzt  beweisen  konnte,  keineswegs 
eine  gesonderte  Substanz,  welche  durch  eine  spezifische  Nekrose  des  Zellprotoplasmas 
entsteht,  sondern  nichts  anderes  als  Abkömmlinge  des  Fibrins,  Unter  dem 
von  Reck  Hng  ha usenschen  Begriff  Hyalin  verbergen  sich  chemisch  und  morpho- 
logisch ganz  verschiedene  Dinge.  Ein  Teil  ist  liegen  gebliebenes  (sogenanntes 
kanalisiertes)  Fibrin,  ein  Teil  zusammengesinterte  und  durch  Druck  zusammen- 
geschweißte coagulationsnekrotische  Masse  (II.  S.  185  aneurysma,  S.  664  hyaline 
Umwandlung  bei  Syringomyelie,  hyaline  Ependymwucherungcn),  ein  Teil  ist  von 
vornherein  in  einer  ungemein  fein  verteilten  und  zwar  schon  vor  der  Deponierung 
geronnenen  Form  abgelagert,  derart  daß,  ähnlich  wie  bei  der  Amyloidablagerung 
die  amyloide  Substanz,  sogleich  hyaline  Substanz  entsteht  (Kapillarwände,  elastische 
Haute  usw.,  &  h.  an  Stellen,  die  sich  gerade  durch  ihre  relative  Protoplasma- 
annut  auszeichnen).  (IL  S.  186,)  Auch  für  den  weißen  Thrombus  löste  Weigert 
die  von  Recklinghausen  als  Hyalin  gedeutete,  glänzende  Substanz  vermittels  seiner 
Fibrinfarbung  in  deutliches,  fädiges  Fibrin  auf,  und  Weigerts  Schüler  Schaf fer 
wies  in  seinen,  im  Senckcnbergianuni  angestellten  Untersuchungen  (Fortschritte  der 
Medizin,  1888  Nr.  18)  die  bei  Lungeninfarkten  in  den  Kapillaren  liegenden  und  von 
Recklinghausen  als  Hyalin  bezeichneten  Massen  gleichfalls  als  feinfädiges  Fibrin  nach. 


Wenn  heute  wohl  allgemein  Croup  und  Rachendiphtheritis  klinisch  als  ein 
und  dieselbe  Krankheit  angesehen  werden,  wenn  heute  der  früher  allgemein  übliche 
Ausdruck,  es  habe  sich  an  eine  Diphtheritis  des  Rachens  ein  deszendierender  Croup 
der  Luftwege  angeschlossen,  vergessen  ist,  verdanken  wir  dieses  weitaus  in  erster 
Linie  den  klassischen  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  Weigerts.  Diese 
schufen  die  einheitliche  anatomische  Basis,  welche  ihrerseits  die  Vuraussetzung  für 
eine  erfolgreiche  Bekämpfung  der  nunmehr  auch  als  klinisch  gleichwertig  er- 
kannten Prozesse  im  Sinne  der  Behring  sehen  Serumbehandlung  bildete. 
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Zweites  KapiteL 

Pathologische  Histologie. 

1.  Die  Lehre  von  der  Coagulationsnekrose. 

Alexander  Schmidt  und  seine  Schüler  haben  das  große  Verdienst  gehabt, 
die  bis  dahin  rein  chemische  Frage  der  Blutgerinnung  auf  das  biologische  Gebiet 
herübergeführt  zu  haben. 

Weigert  tat  einen  bedeutsamen  Schritt  weiter,  als  er  der  Lehre  Alexander 
Schmidts  von  der  Blutgerinnung  seine  eigene  von  der  Gewebsgerinnung  (Coagu- 
lationsnekrose) an  die  Seite  setzte.  In  dieser  Lehre  faßte  Weigert  die  Gerinnungs-, 
Vorgänge  morphologisch  an,  er  überweist  sie  der  Zellularpathologie  ebenso, 
wie  man  dieser  „die  Organisationen"  bereits  (seit  Virchow)  überwiesen  hatte. 
Die  hierher  gehörenden,  in  einem  kontinuierlichen  Zusammenhang  miteinander  stehen- 
den Abhandlungen  fallen  meist  in  die  siebziger  und  achtziger  Jahre,  sie  beginnen  mit 
Weigerts  Erstlingsarbeit  (Pockeneffloreszenz)  und  enden  in  der  für  Weigerts 
Forschungsart  ebenso  charakteristischen  wie  sachlich  unerläßlichen  Entdeckung  der 
Fibrinmethode.    (Vgl.  o.  S.  21.) 

Der  jahrelang  andauernde  Streit  über  das  Zustandekommen  der  Blut- 
gerinnung (besonders  zwischen  Alex.  Schmidt  und  Hammarsten  bezüglich  der  Be- 
deutung der  fibrinogenen  und  fibrinoplastischen  Substanz,  späterhin  der  Streit  um 
die  Blutplättchen  usw.)  drängte  die  pathologischen  Anatomen  immer  wieder  in 
eine  abwartende  Stellung  gegenüber  der  Schmidt  sehen  Lehre.  Demgegenüber 
betonte  Weigert,  daß  der  Schmidt  sehen  Lehre  zwei  ganz  verschiedene  Gesichts- 
punkte innewohnten,  die  scharf  auseinander  gehalten  werden  müßten:  ein  chemischer 
und  sozusagen  ein  biologischer.  Letzterer,  d.  h.  der  Umstand,  daß  das  „Absterben, 
aber  wohlgemerkt  das  Absterben  von  Zellen,  die  wesentliche  Vorbedingung  für 
das  Zustandekommen  der  Gerinnungen  abgibt"  war  es,  der  ihn  als  pathologischen 
Anatomen  interessierte  und  zur  Aufstellung  der  Lehre  von  der  Coagulationsnekrose 
veranlaßte.  Dagegen  hat  er  niemals  daran  gedacht,  die  bei  der  Blutgerinnung 
in  Erscheinung  tretenden  chemischen  Vorgänge  mit  den  chemischen  Vorgängen 
der  Gewebsgerinnung  zu  identifizieren.  Im  Gegenteil,  er  hat  oft  genug  hervor- 
gehoben, daß  ein  noch  so  tief  greifender  Wechsel  in  der  chemischen  Erklärungs- 
weise der  Schmidtschen  Lehre  die  Existenz  seiner  eigenen  Lehre  gar  nicht  tangiere. 
(H.  S.  204.)  Wäre  das  immer  genügend  berücksichtigt  worden,  wäre  ihm  und  der 
Lehre  von  der  Coagulationsnekrose  sicherlich  manche  Gegnerschaft  erspart  geblieben. 

Allgemeine  Charakterisierung.  Verhältnis  der  Coagulationsnekrose  zu  der  Fibrin- 
gerinnung. Charakterisiert  ist  die  Gewebsgerinnung  makroskopisch  durch  eine 
feste,  an  das  Aussehen  geronnener  Eiweißkörper  erinnernde  Beschaffenheit  der  be- 
fallenen Gewebsteile,  mikroskopisch  durch  das  Verschwundensein  der  Zellkerne 
innerhalb  dieser  von  alters  her  als  Finbrinkeile,  Käseherde  bezeichneten  Massen. 

Zustande  gekommen  ist  die  Gewebsgerinnung  durch  das  Absterben  von 
gerinnungsfähigen  Zellen  (resp.  ganzer  Gewebsteile)  im  lebenden  Organismus,  vor- 
ausgesetzt, daß  diese  Teile  nach  ihrem  Absterben  in  kontinuierlichem  Zusammen- 
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bang  mit  gesundem  Gewebe  geblieben  sind,  so  daß  sie  auch  weiterhin  von  reich- 
licher Blut-  und  Lymphflüssigkeit  durchspült  werden,  ohne  daß  gerinnungshenimende 
Momente  eingewirkt  haben  (lutergift,  Fäulnisstoffe,  chemische  Substanzen,  lebende 
Epithelzellenlagen,  die  sich  zwischen  die  abgestorbenen  Massen  und  ausströmenden 
Flüssigkeiten  einschieben). 

„Fibrinbildung  und  Coagulationsnekrose  gehören  jedenfalls  eng  zusammen* 
(IL  S.  179) 

Beide  verdanken  ihre  Entstehung  „der  Einwirkung  des  Plasma  auf  totes 
Protoplasma  (Rauschenbach)  resp.  auf  Teile  der  letzteren",  Ihre  beiderseitige 
Zusammengehörigkeit  wird  schon  aus  dem  Umstände  klar,  daß  coagulationsnekro- 
tische  und  fibrinöse  Substanzen  die  gleichen  Metamorphosen  der  Verkalkung, 
Kr  weichung  und  Umpräg  ung  (Weigert)  durchmachen  können.  Das  Vor- 
kommen dieser  Umwandlungen  zeigt  zugleich,  wir  falsch  es  ist,  auf  solche 
, chemische  Unterschiede"  hin  die  Fibrinnatur  von  pathologischen  Gerinnungen 
bestreiten  zu  wollen.     (II.  S.  237.) 

Der  Vorgang  der  Verkalkung  ist  so  konstant,  daß  der  Satz  auch  umgekehrt  gilt: 
überall  da,  wo  pathologischerweise  eine  Verkalkung  gefunden  wird,  muß  ein  coagulations- 
nekrotisches  oder  ein  fibrinöses  Stadium  vorausgegangen 

Der  Vorgang  der  Erweichung  kommt  zustande,  wenn  neben  der  Gerinnung  oder 
dieser  vorangebend  eine  stärkere,  fettige  Degeneration  eintritt,  oder  wenn  eine  nachträg- 
liche Einschmelzung  durch  Toxine  statthat  In  einem  anderen  Teil  der  Fälle  ist  die  Ursache 
noch  unbekannt. 

Der  Vorgang  der  Umprägung  manifestiert  sich  entweder  „als  höherer  Grad  der  Ge- 
rinnung" im  Zustandekommen  von  durchscheinenden,  mehr  homogenen,  stärker  licht  brechenden 
Massen  (Hyalin  von  Recklinghansen)  oder  in  der  Bildung  von  Massen«  die  durchaus  an 
tkle  totisch  es  Bindegewebe  oder  sehniges  Gewebe  erinnern1), 

„Fibringerinnung  und  Coagulationsnekrose  sind  wohl  biologisch  zusammengehörige 
aber  sie  sind  nicht  vollkommen  identisch?    (II.  S,  202.) 

Es  bestehen  Unterschiede  zwischen  beiden  Arten  der  Gerinnung.  Im  ersteren 
Falle,  d.  h.  bei  der  Fibrinbildung,  handelt  es  sich  nach  neuerer  Auffassung  um  die 
Ausfüllung  vorher  in  der  Blutflüssigkeit  gelöster  Stoffe  (Fibrinkristalle  von  Eberth 
und  Schimmel busch).  Im  letzteren  Fallt  um  eine  Coagulation  zwar  ungeronnener, 
aber  geformter  Elemente,  die  chemisch  von  den  im  Blute  gelösten  Fibrin generatoren 
abweichen»  jedenfalls  abweichen  können.  Auch  sind  die  Bedingungen  des  Ge- 
rinnungsprozesses  bei  beiden  verschieden.  Bei  der  Blutgerinnung  genügen  die 
in  loco  verhandenen  Fibrinogenmassen,  bei  der  Coagulationsnekrose  aber  nicht, 
denn  bei  dieser  bringen  dieselben  —  falls  nicht  ein  ausgiebiges»  genügend   langes 


l)  Vgl.  Ried  er,  Pneumonia  carnirlcans,  Jahrbuch  der  Hamburger  Krankenanstalten 
EJ$.  Ein  klassisches  Beispiel  ist  ferner  das  Fibromyom  des  Ute  ms.  Dasselbe  ist  in 
Weigerts  Auffassung  keine  Kombination  zweier  Geschwülste,  sondern  es  ist  eine  (Muskel-) 
Geschwulst  mit  Degeneration.  Dia  fibmmatösen  Stellen  entstehen  aus  typisch  nekrotischen 
(und  zwar  speziell  coagulationsnek rotischen)  Muskelfasern  und  das  „Bindegewebe"  ist  eine 
.dop ragung-  der  geronnenen  toten  Stoffe.  Die  „umgeprägten*  Massen  unterscheiden  sich 
▼ou  echtem  Bindegewebe  sofort  durch  den  Mangel  an  Fasern.  Die  fibrösen  Partien  des 
Uterusmyoms  sind  eben  gar  nicht  fibrös,  eher  noch  fibrinös;  mikroskopisch  bestehen  sie  in 
der  Hauptmasse  aas  kernlosen  Resten  der  glatten  Muskelfasern,  Mastzellen  und  sehr  spär- 
lichem Bindegewebe.  Eventuell  vereintem  die  Muskelreste  zu  hyalinen  /ii^cn  oder  sie  ver- 
kalken wie  alle   „spontan"  (coagulationsnekrolisch)  geronnenen  Stoffe*     (II.  S.  331  ■) 
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Durchströmen  von  Plasma  statthat  —  höchstens  vorübergehende,  sich  wieder 
lösende  Gerinnung  (Totenstarre)  zustande. 

Daß  Weigert  angesichts  der  biologischen  Gleichwertigkeit  der  Blut- 
gerinnung und  seiner  Gewebsgerinnung  bemüht  war,  auch  eine  Obereinstimmung 
beider  in  chemischer  Hinsicht  zu  schaffen,  d.  h.  die  Lehre  von  der  Coagulations- 
nekrose  mit  den  wechselnden  Theorien  der  Blut-  und  Fibringerinnung  im  Ein- 
klang zu  erhalten,  ist  gewiß  begreiflich« 

Ursprünglich  dachte  er  sich  die  Sache  etwa  folgendermaßen:  Nach  der  älteren  Auf- 
fassung (Alex.  Schmidt)  liegt  bekanntlich  das  Zustandekommen  des  fadigen  Fibrins  bei  der 
Blutgerinnung  darin  begründet,  daß  die  weißen  Blutkörperchen  zerfallen,  die  ganz  frei 
gewordene  fibrinoplastische  Substanz  sich  in  Serum  auflöst  Der  alte  Zellleib  ist  ver- 
schwunden und  das  Fibrin  kann  sich  in  einer  von  der  ursprünglichen  Zelle  abweichenden, 
eben  der  fad  igen  Form  niederschlagen.  Dieses  „Sich -völlig -auflösenkönnen"  fehlt  natur- 
gemäß bei  dem  Absterben  von  Gewebszellen  oder  ganzer  Gewebsbestandteile,  diese  gerinnen 
in  toto  und  in  loco,  so  daß  ihre  Konturen  noch  mehr  oder  minder  lange  erhalten  sind.  Das- 
selbe wird  natürlich  auch  eintreten,  wenn  die  Leiber  der  weißen  Blutkörperchen  aus  irgend 
einem  Grunde  an  der  Auflösung  der  lymphatischen  Flüssigkeit  gehindert  sind:  wir  haben  es 
dann  mit  einer  echten  Coagulationsnekrose  der  Leukocyten  zu  tun,  d.  h.  mit  einem  Ab- 
sterben derselben  unter  Gerinnung  bei  (vorläufiger)  Erhaltung  ihrer  Gestalt  Aus  einer 
solchen  direkten  Umwandlung  der  Leukocytenleiber  sollten  nach  Weigerts  ursprünglicher 
Annahme  (s.  o.  S.  20)  jene  knorrigen,  dicken,  von  der  Recklinghau senschen  Schule  als 
Hyalin  bezeichneten  Teile  der  pseudo-diphtherischen  Auflagerung  hervorgegangen  sein,  eine 
Annahme,  die  durch  die  Fibrinfärbung  als  unhaltbar  nachgewiesen  wurde,  da  diese  Färbung 
die  Massen  als  fadiges,  dickbalkiges  Fibrin  aufdeckte  (s.  o.  S.  23). 

Als  dann  späterhin  Alex.  Schmidt  und  seine  Schüler  zu  der  Auffassung  gelangten: 
Gerinnung  ist  abhängig  von  der  Anwesenheit  der  im  Blutplasma  vorhandenen  fibrinogenen 
Substanz,  eines  Ferments  und  von  Salzen,  namentlich  Kalksalzen,  konnte  Weigert  seine 
Lehre  leicht  mit  diesen  veränderten  theoretischen  .Anschauungen  in  Analogie  setzen.  Die 
inzwischen  von  Rauschenbach  mit  Blutplasma  an  toten  Geweben  außerhalb  des  Organismus 
angestellten  Experimente  standen  im  Einklang  mit  seiner  bereits  1880  bezüglich  der  Coagu- 
lationsnekrose ausgesprochenen  Annahme,  daß  sehr  vielen  anderen  Gewebselementen  genau 
dieselbe  Fähigkeit  zukomme  wie  den  Leukocyten,  „beim  Absterben  unter  entsprechenden 
Bedingungen  dem  geronnenen  Fibrin  sehr  ähnliche  Stoffe  zu  bilden"  (II.  S.  164,  173.  178). 
Durch  die  Annahme  der  Wasserbindung  bei  der  Gerinnung  wurde  ohne  weiteres  das 
trockene  Aussehen  der  coagulationsnekrotischen  Stellen  erklärt;  durch  die  Annahme  einer 
Kalkbindung  wurde  es  verständlich,  warum  diese  Prozesse  so  gern  zu  deutlich  nach- 
weisbaren Kalkablagerungen  neigen,  sobald  sie  älter  werden  und  sobald  der  Prozeß  der 
Plasmadurchströmung  so  lange  andauert,  daß  immer  neue,  schließlich  eben  schon  makro- 
skopisch wahrnehmbare  Kalkmassen  abgelagert  werden.  Schließlich  konnte  selbst  die 
Theorie  des  extremsten  „Flügels",  daß  die  Fibrinkomponenten  im  Blutplasma  stets  bereits 
sämtlich  gelöst  sein  müssen,  auch  bezüglich  der  Coagulationsnekrose  verwertet  werden 
durch  die  Annahme,  daß  die  Gerinnung  der  toten  Zellen  ohne  Zutritt  einer  neuen,  der 
Zelle  selbst  entstammenden  Substanz  erfolge.  In  diesem  Falle  wurden  sich  die  im  Plasma 
gelösten  Substanzen  innerhalb  der  toten  Zelle  absetzen  und  hier  gerinnen.  Aber, 
um  auf  oben  S.  24  Gesagtes  noch  einmal  zurückzukommen,  so  wünschenswert  auch  eine 
Übereinstimmung  in  den  chemischen  Details  der  Genese  beider  Gerinnungsarten  immerhin 
war,  notwendig  war  sie  nicht  Selbst  größere  Differenzen  in  dieser  Hinsicht  beweisen  für 
Weigert  nichts  gegen  seine  Lehre.     (II.  S.  179,  203.) 

Vorkommen  der  Coagulationsnekrose.  Anatomische  Formen.  Bei  der  Coagula- 
tionsnekrose einzelner  Gewebselemente  gilt  der  Satz,  daß  stets  die  sogenannten 
spezifischen  Elemente  zuerst  absterben,  also  stets  Parenchym,  niemals 
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accidentelles  Bindegewebe,  So  geschieht  es  bei  den  Nieren,  wenn  ihre  Epi- 
thelien  durch  chemisch  differente  Stoffe  getötet  werden,  während  das  Lnterstitial- 
gewebe  vollkommen  intakt  bleibt  (IL  S,  138, 160);  so  erklären  sich  die  Epithelnekrosen 
bei  der  Pockenefuoreszenz,  wo  die  abgestorbenen,  durch  das  Eindringen  der  Lymphe 
in  die  Länge  gezogenen  Massen  zur  Bildung  des  charakteristischen  Netzwerkes  und  der 
Pockendelle  Veranlassung  geben  (11.  S.  14  ff,  161);  so  auch  die  sogenannte  wachsige 
Degeneration  der  Muskulatur,  die  nach  Weigert  dadurch  entsteht,  daß  einzelne 
Muskelfasern  im  lebenden  Körper  zerrissen,  und  diese  dann  toten  Massen  durch  den 
Einfluß  der  Körperlymphe  in  (hyalin)  glänzende,  geronnene  Eiweißmassen  umgeprägt 
sind  (IL  S,  139,  1 6 1 ),  Einigermaßen  ähnlich,  aber  nicht  ganz  so,  werden  die  Verhältnisse 
(wie  die  unter  Weigerts  Leitung  im  Breslauer  pathologisch -anatomischen  Institute 
?on  Heidelberg  angestellten  experimentellen  Untersuchungen  bewiesen  haben),  wenn 
man  Muskeln  durch  längeres  Abbinden  einer  Extremität  teilweise  zum  Absterben 
bringt  und  dann  sie  durch  Wiederherstellung  der  Zirkulation  reichlich  von  Lymphe 
durchströmen  läßt.  Bei  der  Diphtherie  im  klinischen  Sinne  handelt  es  sich  um 
eine  Coagulationsnekrose  der  Epithelien  der  Schleimhaut,  bei  der  Diphtherie  im 
anatomischen  Sinne  um  eine  Coagulationsnekrose  der  oberflächlichen  Stroma- 
schichten  (des  Bindegewebes  und  der  von  ihm  eingeschlossenen  Gewebsbe4andteile). 
Auch  die  Entstehung  der  Harnzylinder  bei  Nephritis  vollzieht  sich  nach  Weigert  in 
gleicher  Weise.  Dabei  ist  es  ganz  einerlei,  ob  die  Zylinder  durch  eine  gerinnende 
Exsudation  aus  den  Gefäßen  heraus  (Absterben  weißer  Blutkörperchen,  Nephritis 
crouposa  in  des  Wortes  eigentlicher  Bedeutung)  oder  durch  einen  (leilweisen  oder 
ganzen)  Untergang  der  Nierenepithelien  zustande  kommen,  Denn  beide  Vorgänge 
sind  ja  nur  Modifikationen  ein  und  desselben  Prinzips,  das  zur  Bildung  geronnener 
Eiweißkörper  überhaupt  führt  (II.  S.  298  ff.).  Auch  den  weißen  Thrombus  be- 
trachtet Weigert  im  wesentlichen  als  ein  Gerinnungsprodukt.  Jedenfalls  handelt 
es  sich  nicht  um  eine  einfache  Konglutination  (Eberth  und  Schimmelbusch), 
und  jedenfalls  gehört  die  Anwesenheit  reichlicher  Leukocyten  (neben  Blutplättchen- 
resten) zu  den  typischen  Merkmalen,  wenigstens  frischer,  echter  (weißer)  Thromben. 
Solche  enthalten  nach  seinen  Untersuchungen  (Naturforscherversammlungin  Berlin  1 886, 
Verhandlungen  S.  306)  im  Gegensatz  zu  den  Angaben  von  Eberth  und  Schimmel - 
busch  stets  fädiges  Fibrin,  das  sich  auch  tinktoriel!  (larsteilen  läßt.  Das  Fibrin  ist  um 
so  reichlicher,  je  derber,  um  so  spärlicher,  je  weicher  der  Thrombus  ist.  In  den  er- 
weichten Zentren  marantischer  Thromben  fehlt  es;  in  pyämischen  ist  es  spärlich,  in 
derben,  mit  der  Wand  verlöteten  sehr  reichlich.  Eberth  und  Schimmelbusch 
aben  nach  Weigerts  Auffassung  nur  den  Anfang  der  Thromben bildung  gesehen,  ihre 
Besprechung  hat  für  die  Anfänge  der  weißen  Thromben  allgemeine  Geltung,  doch 
sollte  man  den  Namen  nicht  auf  diese  Anfangszustände  allein,  sondern  auf  die  völlig 
ausgebildeten  Stadien  (Kibringerinnsel)  anwenden. 

Das  klassische  Beispiel  für  die  Coagulationsnekrose  der  Gewebe  ist  aber  die 
lofarktbildung.     (II.  S.  154 ff) 

Während  die  früheren  Autoren  annahmen,  daß  alle  sogenannten  weißen  oder  anämischen 
Infarkte  einmal  zu  irgend  einer  Zeit  hämorrhagisch  waren  und  sich  nur  durch  eine  statt- 
gehabte Entfärbung  I  »jft'midiorung  des  Farbstoffes  der  roten  Blutkörperchen  —  mit  der 
Zeit  in   eine  gelbliche,   dem  Fibrin  ähnliche  Masse  umgewandelt   hatten  (genau  ebenso  wie 
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nach  derselben  Auffassung  alle  Thromben  ursprünglich  einmal  rote  Blutgerinnsel  waren), 
laJt  Weigert  diese  Ansicht  nnr  für  die  Lnngeninfarkte.  also  die  echten  hämorrhagischen 
Infarkte  <nnd  höchstens  noch  teilweise  für  die  Milzinfarkte)  gelten.  Dagegen  ist  bei  den 
weiften  oder  anämischen  Infarkten  (Nieren»,  Herz-,  Leber-,  Murin farkte)  nach  Weigerts 
Auffassung  überhaupt  keine  Blutung  vorhanden,  sondern  der  Infarkt  war  und  ist  ron  vorn- 
herein das  coagnlationsnekrotisch  geronnene,  abgestorbene  Gewebe  und  er  zeigt  mikro- 
skopisch dementsprechend  Kernschwnnd  sowohl  der  Parenchym-  als  auch  der  Binde- 
gewebezellen.   W.  S.  154-) 

Selbst  wenn  z.  B.  ein  Milzinfarkt  makroskopisch  ein  rötliches  Aussehen  darbietet,  so 
ist  dies  lediglich  durch  Diffundieren  des  Farbstoffes  der  roten  Blutkörperchen  bedingt,  die 
daneben  noch  selbst  eine  Art  von  Gerinnung  erleiden.  Angesichts  der  Spärlichkeit  der 
zelligen  usw.  Milzelemente  läßt  sich  die  Festigkeit  des  Fibrinkeiles  nur  durch  diese  letztere 
Annahme  erklären.  Und  selbst  bei  den  hämorrhagischen  Lungeninfarkten  findet  sich  der  cha- 
rakteristische Kernschwnnd.  Auch  hier  kann  nur  die  stattgehabte  Gerinnung  der  Lungen- 
substanz selbst  (im  Verein  mit  einem  Festwerden  der  Substanz  der  roten  Blutkörperchen)  die 
bekannte  Festigkeit  dieser  Blutergüsse  gegenüber  der  weichen  Beschaffenheit  solcher 
.bei  Aneurysma,  Hämoptoe  erklären.  —  Alle  diese  ischämischen  Infarkte  verhalten  sich  in 
ihrem   schließlichen  Ende  insofern  gleich,  als  an  ihre  Stelle  die  Narbe  tritt. 

Den  ischämischen  Nekrosen,  die  also  vermöge  des  Eiweißgehaltes  ihrer  Ge- 
webe durch  Coagulationsnekrose  zustande  gekommen  sind,  stehen  die  Erweichungs- 
herde, besonders  des  Gehirns,  gegenüber,  denen  zwar  auch  eine  Nekrose  voraus- 
geht, die  aber  nicht  zu  einer  Gewebsgerinnung,  sondern  (auch  ohne  mykotische 
Einflüsse)  zu  einer  Gewebs Verflüssigung  führt,  und  zwar  infolge  der  Armut  der 
Hirnsubstanz  an  gerinnungsfähigen  (protoplasmatischen)  Eiweißsubstanzen. 

In  einer  der  Infarktbildung  analogen  Weise  erklärt  Weigert  das  Zustande- 
kommen der  chronischen  Myocarditis.  Sie  stellt  für  ihn  nichts  anderes 
dar,  als  den  Endausgang  eines  echten  Infarktes  des  Herzmuskels,  be- 
dingt durch  thrombotische  resp.  embolische  Verschließung  von  Koronararterienästen. 
Diese  Gefaßveränderungen  sind  es,  welche  ein  primäres  coagulationsnekrotisches 
(Kernschwund!)  Untergehen  der  Muskelsubstanz  bedingen.  Die  Myocarditis  ist 
demgemäß  gar  keine  Entzündung,  und  die  alte  Ansicht,  daß  sie  auf  einem 
Schwinden  der  Muskelfasern  infolge  Kompression  eines  entzündlichen  Exsudates  beruhe 
oder  auf  der  Schrumpfung  neugebildeter  Bindegewebsmassen,  ist  für  Weigert  unhaltbar. 

Denn  außer  durch  solch  einen  ischämischen  Untergang  von  Muskelfasern  bei 
Veränderungen  der  Koronararterienäste  kann  nach  Weigert  die  Myocarditis  nur 
noch  bedingt  sein  durch  toxische  Substanzen,  welche  die  Muskelfaser  abtöten, 
eventuell  auch  noch  durch  eine  „ Überdehn ung"  der  Herzmuskulatur.  In  letzterer 
Hinsicht  macht  Weigert,  wohl  als  erster,  darauf  aufmerksam,  daß  gerade  die 
Aorteninsuffizienz  so  häufig  Myocarditis  bedingt.  Das  r  warum u  ergibt  sich  aus 
seiner  Auffassung,  daß  die  myocarditische  Bindegewebswucherung  nichts  anderes 
ist,  als  eine  Ersatzbildung  für  untergegangene  Muskelfasern  —  von  selbst.  Die 
zurückströmende,  unter  hohem  Druck  stehende  Blutsäule  dehnt  in  der  Diastole  die 
Herzmuskulatur  übermäßig  aus  und  bewirkt  Zerrungen,  selbst  Zerreißungen  der 
Muskelfasern.  Die  abgestorbenen  Muskelfasern  werden  durch  Bindegewebe  ersetzt. 
Demgemäß  finden  sich  die  myocarditischen  Veränderungen  gerade  in  den,  dem 
Blutanprall  am  meisten  ausgesetzten  Partien  des  linken  Ventrikels.  In  gleich  ein- 
facher Weise  erklärt  Weigert  die  bekannte  und  so  verschiedenartig  gedeutete  „fibröse 
Entartung"   der  Papillarmuskeln    durch   „Überdehnung".     Beim   Schluß   der 
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Mitralklappen  werden  die  Spitzen  der  Papilla  rmuskeln  angespannt,  eine  Zerrung 
aod  Schädigung  der  Muskelfasern  (mit  nachfolgendem  Ersatz  durch  Bindegewebe) 
kommt  dabei  sehr  leicht  zustande,  und  hat  rHMHTTHJflm  am  Herzen  alter  Leute,  auch 
wenn  das  betreffende  Herz  sonst  völlig  normal  ist,  statt1). 

Ebensowenig  wie  die  Myocarditis  eine  Entzündung  ist,  sind  die  Erweichungs- 
herde des  Zentralnervensystems  entzündlicher  Herkunft.  Die  Bezeichnung: 
Encephalitis,  Myelitis  usw.  ist  nach  Weigert  prinzipiell  falsch,  auch  hier 
handelt  es  sich  stets  nur  um  primäre  Nekrose.  Entzündet  sind  nur  die  um- 
gebenden oder  die  in  den  nekrotischen  Herd  vielleicht  eingestreuten,  lebenden  Gewebs- 
teile; aber  auch  dann  ist  die  Entzündung  stets  etwas  sekundäres  gegenüber  der  Nekrose 
(n.  S.  157). 

L>cr  häufigste  und  wichtigste  pathologisch-anatomische  Vorgang,  bei  dem  die 
Coagulationsnekrose  in  Erscheinung  tritt,  ist  aber  die  Tuberkulose.  Gerade  die 
Deutung  der  tuberkulösen  Verkäsung  als  coagulationsnekrotisches  Produkt 
brachte  Weigert  mehr  denn  alles  andere  in  einen  tiefgreifenden  Gegensatz  zu 
den  anderslautenden  und  allgemeingültigen  Lehren  Virchows.  Die  Ablehnung 
der  Weigert  sehen  Auffassung  schloß  die  Ablehnung  der  Lehre  von  Coagulations- 
nekrose  überhaupt  in  sich. 

chow  hatte  1865  in  seinem,  in  der  Berliner  medizinischen  Gesellschaft 
gehaltenen  Vortrag:  „Über  das  Verhalten  abgestorbener  Teile  im  Innern  des 
menschlichen  Körpers  mit  besonderer  Beziehung  auf  die  käsige  Pneumonie  und  die 
Lungentuberkulose"  die  Genese  der  käsigen  Veränderungen  dahin  erklärt,  daß 
abgestorbene  Teile  (Gewebe,  Entzündungsprodukte,  Eiter  usw.),  analog  dem  Prozesse 
JÜM  >pddi<mbildung,  das  eigentümliche  Aussehen  des  Käses  bekommen  durch  Wasser- 
verlust, Eindickung,  Inspissation.  Im  schärfsten  Gegensatz  hierzu  ist  nach  Weigerts 
Auffassung    Verkäsung    und    Hiter    bei    Tuberkulose    eine    abgestorbene 


')  Die  Entstehung  der  Myocarditis  durch  Überanstrengung  hat  besonders  Dehio  1808 
in  seiner  Arbeit:  Myofibrosis  cordis  (Deutsch.  Archiv  f.  klin.  Mediz.,  Bd,  62)  vertreten.  Daß 
Weigert  die  Priorität  der  Auffassung  zukommt,  konnte  Dehio  am  deswillen  nkht  wissen, 
weil  Weigert  seine  Auflassung  wohl  stets  bei  Autopsien  und  in  seinen  Vorlesungen  (schon 
1887  während  meiner  Assistentenzeit)  vorgetragen,  aber,  wie  so  vieles  andere,  nie  ausführ- 
lich publiziert  hat.  Nur  eine  ganz  kurze  Notiz  findet  sieb  in  der  Literatur  niedergelegt  und 
zwar  len  Berichten  des  internationalen  medizin.  Kongresses  in  Berlin  (Diskussion  zu 

etnem  Vortrage  Köstt*rs).  Weigerts  Schiller  Stiassuy  erklärte  einen  Fall  von  ange- 
borener Myocarditis  üb  rosa  in  gleichem  Sinne  1  Xentralblalt  für  allgem.  Pathologie  1901,  Bd.  1 2). 

In  \  tvereinstimmung  mit  Weigerts  F-rklärungsweise  der  Myocarditis  hat  sein 

Schüler  Gotthold  Herxbeimer  (Beiträge  zur  pathol.  Anatom.  Bd.  ^2  XTV.  1QOJ)  nach- 
gewiesen, daß  für  die  Genese  der  pericardialen  und  cndocardialen  Schwielen 
nicht,  wie  man  von  jeher  meist  annahm,  entzündliche,  sondern  mechanische  Ursachen 
heranzuziehen  sind.  »Wenn,  wie  Herxheimer  bezüglich  der  Sehnenflecke  nachwies,  die 
Kpithelien  des  Pericards  abgeflacht  und  zum  Teil  zerstört  werden,  so  fallt  ein  Wachs- 
tumsw »der stand  für  das  darunter  gelegene  Bindegewebe  fort  und  dasselbe  wuchert  zur 
Schwielen  In  gleicher  Weise  wies  H.  die  "primäre:  Schädigung  am  Endocard  nach.  Wo 
diese  das  endoc&xdiale  Bindegewebe  trifft,  veranlaßt  dessen  (sekundäre)  Wucherung  die 
Schwiele;  wo  die  Schädigung  bis  zum  Muskel  reicht  und  diesen  trifft,  tritt  Bindegewebe  an 
Stelle  der  ragrunde  gegangenen  Muskelfasern.  „So  waltet  bei  der  Enstehung  beider  — 
Sehnenflecke  und  Endocardschwielen  —  dasselbe  Weigertschc  Gesetz,  demzufolge 
*o  biung  katabk>tis<  h<-   Prozesse  erst  die  bioplastischen  veranlas 
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und  ron  vornherein  geronnene  Zell-  ccd  Gevebssasse,  dadurch  ent- 
suoden,  da£  'ias  spezifische  Agecs  fTzbexkeZbazShs)  das  Gewebe  in  der  spezifischen 
Form  der  Ojagc!adf>c5&ekrose  tötet1).  Die  gewöhnliche  coagulatiocsDekrotische 
„Verdictteng*  des  Gewebes  fehlt  auch  hier  nicht;  nor  ist  sie  hier,  wo  die  zu 
bröckliger.  Massen  zerfallenen,  geronnenen  Zellmassen  csw.  in  einer  Flüssigkeit 
aufgeschwemmt  sind,  nicht  so  in  die  Augen  springend,  scheinbar  aufge- 
hoben. Die  aufgeschwemmten  Brockel  sind  eben  die  geronnene  Sub- 
stanz. Um  eine  Eindickung  kann  es  sich,  wie  Weigert  betont,  schon  deshalb 
nicht  handeln,  weil  tuberkulöser  Eiter  niemals  durch  eine  solche  künstlich  herror- 


l)  Das  ist  von  zwei  Schülern  Weigerts,  Wechsberg  und  G.  Herxheimer,  unter 
Anwendung  aller  der  modernen  mikroskopischen  Forschung  zn  Gebote  stehenden  Unter- 
suchung*- und  Färbemethoden  im  histologischen  Bilde  bewiesen  worden.  Die  Arbeiten 
Beider  wurden  anter  den  Augen  Weigerts  im  Senckenbergischen  Institut  ausgeführt. 

Wechsberg  (Beitrage  rar  pathoL  Analom..  Bd.  2$.  EX.  lQOl)  untersuchte  die  Tuber- 
kulose ("Miliartuberkulose  der  Lunge),  welche  er  durch  Tuberkelbazillen  erzeugte,  die,  in 
Kochsalzlösung  suspendiert,  in  die  linke  Ohrrene  und  in  die  vordere  Augenkammer  von 
Kaninchen  injiziert  wurden. 

G.  Herxheimer  (Beitrage  zur  pathol.  Anaiom.,  Bd.  33.  Xu.  1003)  untersuchte  die 
Lungentuberkulose,  die  er  ( in  Anlehnung  an  den  normalen  Infektionsmodus)  durch  Injektion 
von  Tuberkelbaziüen  (Glyzerin -Bouillon -Kulturen)  in  die  Trachea  bzw.  Bronchien  bei 
Kaninchen  und  Meerschweinchen  hervorrief. 

Beide  Untersucher  stellten  in  völliger  Übereinstimmung  miteinander  fest,  daß  das 
allererste,  was  die  in  das  Gewebe  eingedrungenen  Tuberkelbazillen  machen,  nichts  anderes 
ist,  als  eine  direkte  Zerstörung  der  vorhandenen  seßhaften  Zellen  und  des  Zwischen- 
gewebes (%.  ix.).  Bezüglich  des  letzteren  brachten  sie  den  exnwandsfreien  Beweis  für  eine  die 
elastischen  Fasern  direkt  zerstörende  Giftwirkung  des  Tuberkelbazillus.  »Eine 
Folge  dieser,  Zell-  und  Zwischensubstanz  direkt  schädigenden  Wirkung  der  Tuberkelbazillen 
ist  eine  Wucherung  der  fixen  Elemente  bzw.  Endothelien  (Übereinstimmung  mit  der  Schädigungs- 
theorie Weigertsj.  Der  Tuberkelbazillus  übt  weiter  eine,  einzelne  Zellen  nekrotisierende, 
Wirkung  aus,  sowie  ferner  eine  chemotaktische  auf  polynukleärer  Leukocyten.  Da  wo  die 
Bazillen  im  größeren  Haufen  liegen,  geht  das  Gewebe  in  der  Umgebung  ganz  zugrunde, 
und  es  sammelt  sich  hier  eine  größere  Zahl  polvnukleäre  Leukocyten  an,  diese  gehen  nun 
auch  bald  zugrunde.  Dagegen  treten  Rundzellen,  besonders  an  der  Peripherie  des  Tuberkels 
auf.  Auf  einer  partiellen  Nekrotisierung  beruht  die  Bildung  der  Langhansschen  Riesenzellen. 
Die  fortgesetzte,  die  neugebildeten  Zellen  schädigende  Wirkung  der  Bazillen 
hindert  eine  Bindegewebsbildung  und  Gefäßneubildung.  Als  eine  Folge  dieser 
Wirkung  der  wuchernden  Tuberkelbazillen  auf  geschwächtem  Boden  kommt  zuletzt  die  Total- 
nekrose,  die  Verkäsung  zustande,  die  im  Zentrum,  wo  zunächst  am  meisten  Bazillen  liegen, 
beginnt." 

Die  andauernde  Wirkung  der  Tuberkelbazillen  wäre  demnach  das  einzige  für  den 
Tuberkel  ganz  Charakteristische.  Durch  diese  Darstellung  werden  für  Herxheimer  auch 
ohne  weiteres  die  im  Anfang  so  geringen  Unterschiede  zwischen  der  Infektion  mit  lebenden 
Tuberkelbazillen  und  derjenigen  mit  abgestorbenen  Bazillen  resp.  sonstigen  Fremdkörpern 
verständlich  fl.  c.  S.  404  ff.). 

Genau  so  dachte  sich  Weigert  die  Einwirkung  des  Tuberkelbazillus  bereits  in  den 
siebenziger  Jahren.  Wir  sehen  das  ohne  weiteres  aus  jeder  seiner  diesbezüglichen  Abhand- 
lungen ('s.  u.  S.  31).  Auch  in  der  unter  Weigerts  Leitung  entstandenen  Inauguraldissertation 
von  Ivan  Michael  (Über  einige  Eigentümlichkeiten  der  Lugentuberkulose  im  Kindesalter. 
I^eipzig  1884)  heißt  es  S.  16  wörtlich:  „Gleich  hier  möchte  ich  bemerken,  daß  überall,  wo 
das  Tuberkelgift  im  kindlichen  Körper  wirklich  zur  Ansiedlung  gelangt,  es  äußerst  intensiv 
wirkt,  im  Gegensatz  zum  Erwachsenen.  Es  zerstört  nicht  nur  die  Teile,  in  denen  es  sich 
primär   ansiedelt,   allmählich   zu   käsigen  Massen,   sondern  auch  die  neu  entstehenden 
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gerufen  werden  kann.  Denn:  „mag  man  Eiter  durch  Eintrocknen  eindicken  oder 
Gewebsteile  durch  trockene  Luft  iospissieren3  oder  ihnen  das  Wasser,  wie  beim 
Einpökeln,  durch  starke  Salzlösungen  nehmen t  in  keinem  Stadium  der  Eintrock- 
nungen und  in  keiner  Schicht  wird  etwas  dem  Käse  oder  einem  Infarkt  ähnliches 
zustande  gebracht"     (IL  S.  200.) 

Diese  heute  wohl  kaum  noch  anzuzweifelnde  Erklärung  Weigerts  ist  eine 
so  wichtige  und  nach  mehr  als  einer  Richtung  hin  fundamentale,  dafl  ich  es  mir 
nicht  versagen  kann,  seine  erstmaligen  Ausführungen  über  diesen  Punkt  anzuführen. 
In  seiner  Abhandlung  von  1879  sagt  er  (I.  S.  458): 

„Was  ist  denn  nun  diese  (sei  tuberkulöse)  Verkäsung?  Die  bisherigen 
Definitionen  treffen  trotz  des  außerordentlich  passend  gewählten  Namens  den  Kern 
der  Sache  meiner  Ansicht  nach  nicht.  Daß  es  sich  hier  nicht  um  eine  bloße 
Verfettung  handelt,  zeigt  die  aOergröbste  histologische  Untersuchung;  die  Haupt- 
masse der  verkästen  Substanz  ist  ein  EiweiÖkörper,  und  wenn  sich  Fetttröpfchen 
in  wechselnder  Zahl  dabei  rinden  können,  so  sind  sie  doch  ein  durchaus  neben- 
sächlicher Bestandteil  auch  der  Masse  nach:  Käse  ist  eben  keine  Butter.  Auch 
die  bloße  Schrumpfung  oder  Eintrocknung  ist  es  nicht,  die  zu  einer  „Verkäsung" 
führt.  Atrophische  Zeilen  und  vertrockneter  resp.  „eingeflickter"  Eiler  haben  mit 
dem  Käse  gar  keine  Ähnlichkeit,  ebensowenig  wie  der  wirkliche  Käse  einge- 
trocknete Milch  ist.  Die  Verkäsung  gehört  vielmehr  in  die  Gruppe  der 
i^ulationsnekrosen,  also  zu  den  Erkrankungen,  bei  welchen  protoplasma- 
tische Körper  mit  Bildung  einer  geronnenen  Masse  absterben:  auch  der  eigent- 
liche M  ja  geronnenes  Kasein.  Diese  Coagulationsnekrose,  bei  der  die 
Zellen  regelmäßig  ihre  Kerne  einbüßen,  ist  aber  bei  der  Tuberkulose  nicht  bloß 
an  die  austretenden  entzündlichen  Zellen  geknüpft,  sondern  auch  die 
Gewebe  selbst  verfallen  derselben,  und  gerade  dario  liegt  die  destruktive 
Einwirkung  der  Tuberkulose-  Man  kann  dies  namentlich  gut  bei  der  käsigen 
Pneumonie  verfolgen,  bei  der  man,  im  Gegensatz  zu  der  croupösen,  die  Alveolar- 

aal  gesperrt  gedruckt!)  Zellelemente  verfallen  einem  gleichen  Schicksal  und  können 
sich  nicht,  wie  bei  Erwachsenen,  an  den  vom  zentralen  Käseberd  GKtferaterej  Stellen  zu 
Bindegewebe  verwandeln.'*  Diese  Anschauungen  sind  gerade  im  HinbHck  auf  die  heutigen 
therapeutischen  Bestrebungen  beachtenswert.  Nach  ihnen  wäre  also  die  Malignität  des  tuber- 
koJösen  Prozesses  gebrochen,  wenn  es  gelingen  würde*  die  die  Verkästmg  bewirkende  Sub- 
stanz ans  den  Tuberkelbazillenkörper  chemisch  zu  isolieren  und  —  unschädlich  zu  machen. 

Herxbeimer  kommt  weiterhin  zu  dem  Schluß,  daö  die  Tuberkulose  zunächst  nicht  im 
Bronchus  selbst  entsteht  und  das  Bronchialepithel  nicht  am  Aufbau  des  Tuberkels  teil- 
nimmt, sondern  dafl  der  Anfang  der  Tuberkelbildung  in  den  dem  Bronchus  zunächst  ge- 
legenen Alveolen  statthat,  so  daö  das  so  entstehende  Gewebe  erst  sekundär  iu  den  Bronchus 
hineinwuchert.  Das  Allererste,  was  nach  Eindringen  des  Tuberkelbazillus  in  die 
Langen  geschieht,  ist  die  Aufnahme  der  Bazillen  von  Seiten  der  Alveolar- 
epithelien,  welche  anschwellen,  sich  loslösen  und  absterben  (Hentheinxer  1.  c. 
S.  404  u.    ; 

Aus  diesen  Untersuchungen,  deren  Richtigkeit  auch  andere  Beobachter  bestätigt  haben 
(Watanabe.Maffucci,  Kosten  isch  undVolkow,  Schieck),  geht  die  gewebsnekrotisierende 
Einwirkung  der  Tuberkel baztllen  (und  damit  aller  Mikroorganismen)  klar  hervor.  Damit  sollte 
eigentlich  die  alte  Anschauung,  nach  der  der  Tuberkelbazillus  einen  nutritiven  und  forma- 
uten  Reiz  (Virchow)  ausübt,  derart,  daß  er  die  Zellen  direkt  zur  Teilung  veranlaßt  (reizt), 
endlich  erledigt  und  begraben  sein. 


—     31     — 


Carl  Weigert  and  seine  Bedeutung  für  die  Wissenschaft. 

septa,  die  Gefäße  usw.  kernlos  in  der  übrigen  nekrotischen  Masse  noch  lange 
unterscheiden  kann,  bis  sie  dann  freilich  mit  derselben  in  eine  undefinierbare 
Detritusmasse  verschmelzen.** 

So  war  Weigert  der  erste,  der  auf  die  heute  dem  Mediziner  des  ersten  klini- 
schen Semesters  schon  geläufige  Tatsache  hinwies:  tuberkulöser  Eiter  zeigt  kernlosen 
Detritus  (Weigerts  Kern-  und  Zelldetritus),  phlegmonöser  Eiter  dagegen  zeigt  gut 
erhaltene  Eiterzellen  mit  gelappten  Kernen,  er  war  aber  auch  derjenige,  der  — 
und  zwar  in  konsequenter  Verfolgung  seiner  Anschauungen  —  eine  befriedi- 
gende Erklärung  der  viel  umstrittenen  und  so  verschiedentlich  gedeuteten  tuber- 
kulösen (epitheloiden)  Riesenzellen x)  gab,  die  er  auf  den  Namen  „Langhanssche 
Riesenzellen"  getauft  hat.  „ Es  ist  ein  noch  gar  nicht  genug  gewürdigtes  Verdienst 
von  Langhans,  nicht  nur  das  so  regelmäßige  Vorkommen  derselben  (sei.  der 
Riesenzellen)  betont  zu  haben,  sondern  vor  allem  auf  die  äußerst  charakteristische 
Beschaffenheit  dieser  gellen*  aufmerksam  gemacht  zu  haben,  die  vorher  wohl  schon 
gesehen  waren,  aber  ohne  daß  man  von  diesen  Besonderheiten  eine  Vorstellung 
gehabt  hätte.  Ich  möchte  mir  nun  aber,  um  das  immerwährende  Zusammenwerfen 
dieser  Gebilde  mit  Myeloplaxen  und  dergleichen  zu  vermeiden,  den  Vorschlag  er- 
lauben, dieselben  stets  mit  dem  nichts  präjudizierenden  Namen  der  Langhansschen 
Riesenzellen  zu  bezeichnen."    (1879  I>  S.  364.) 

Bis  in  die  Mitte  der  achtziger  Jahre  hatten  sich  die  Pathologen  immer  nur  mit 
der  Frage  beschäftigt,  aus  welchen  anderen  Zellelementen  die  tuberkulösen  Riesenzellen 
hervorgegangen  seien,  d.  h.  ob  sie  von  Leukocyten,  von  Bindegewebszellen,  Epithel- 
zellen, epitheloiden  Zellen  [verunglückte  Angioblasten  (Brodowsky)]  usw.  abstammten. 
Die  Hauptfrage  dagegen,  warum  denn  in  solchen  Fällen  aus  fixen  Bindegewebszellen, 
aus  Leberzellen  usw.  nicht  wieder  dieselben  Gebilde  entstanden  sind,  sondern  viel- 
kernige Zellen  mit  Randstellung  der  Kerne,  hatten  nur  wenige  zu  beantworten  über- 
haupt versucht.  Einige  glaubten  es  mit  käsig  thrombosierten  Gefäßchen  zu  tun  zu 
haben,  andere  dachten  an  eine  Konfluenz  (Verschmelzung)  von  Zellen  im  Sinne  Zieglers 
(II.  S.  240),  nach  der  Ansicht  der  meisten  handelte  es  sich  in  ganz  selbstverständ- 
licher Weise  um  einen  Exzeß  der  formativen  Reizung.  Nach  Weigerts  Ansicht 
handelt  es  sich  um  das  Gegenteil,  um  einen  Defekt.  Denn,  wenn  es  sich  um  einen 
„Exzeß"  handeln  würde,  müßten  nicht  nur  viele  Kerne,  sondern  zugleich  auch  viele 
Zellen  entstehen,  und  es  müßten  sich  nicht  nur  die  Kerne,  sondern  auch  die  Proto- 
plasmen  teilen.  Das  Protoplasma  ist  aber  defekt,  —  es  ist  wie  alle  durch  den  Tuberkel- 
bazillus zugrunde  gerichteten,  d.  h.  käsigen  Zellmassen  geronnen  —  und  deshalb  teilt 
es  sich  nicht  mehr.  Dagegen  teilt  sich  der  Kern  weiter.  Und  darum  müssen,  d.  h.  beim 
Fortschreiten  der  Kernteilung,  schließlich  sehrviele  Kerne  auf  eine  Zelle  entstehen. 

Die  tuberkulösen  Riesenzellen  sind  nach  Weigerts  Auffassung  mithin  nichts 
anderes  als  eine  Partialverkäsung  einer  noch  in  Wucherung  be- 
griffenen Zelle2).     Das  kernlose  und  meist  auch  bazillenfreie  Zentrum  entspricht 

l)  Weigert  gehört  mit  zu  den  ersten,  welche  das  Vorkommen  epithelialer  Riesen- 
zellenbildung überhaupt  sahen  und  schon  sehr  frühzeitig  exakt  beschrieben  haben  (1874  an 
den  Hautpocken,  1879  an  den  Nierenepithelien,  Aktinomykosis  bovis  usw.). 

*)  Baumgarten  und  Koch  haben  diese  Auffassung  akzeptiert  Sie  ist  neuerdings  (1903) 
nochmals  im  histologischen  Bilde  bewiesen  worden  durch  We i g e r t s  Schüler  G.  Herxheimer, 
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«iem  abgestorbenen,  verkästen  Teile,  der  kern-  und  meist  auch  bazillenreiche  Rand 
dem  noch  lebendigen  Teile  der  in  Teilung  begriffenen  Zelle.  Im  Zentrum  sind 
die  Bazillen  verschwunden ,  weil  das  von  ihnen  getötete  Protoplasma  keine  Nähr- 
stoffe mehr  für  sie  enthält;  in  der  Peripherie  ist  dieses  noch  der  Fall  und  deshalb 
proliferieren  die  Bazillen  hier  noch  so  lange,  bis  sie  auch  an  dieser  Stelle  ihre  deletäre 
Rolle  und  damit  zugleich  ihr  eigenes  Dasein  beendet  haben.  In  Übereinstimmung 
hiermit  wies  Weigert  durch  sorgfältige  (II.  S.  249)  Zählungen  nach,  daß  die 
Tuberkelbazillen  innerhalb  der  Riesenzellen  weitaus  am  meisten  an  den  Kernen  resp, 
zwischen  denselben  ganz  oder  teilweise  eingebettet  liegen,  dagegen  fast  nie  im  kern- 
losen (abgestorbenen)  Teil  der  Zelle,  am  ehesten  dann  noch  an  der  Peripherie 
der  Zelle.  Die  tuberkulösen  Riesenzeilen  sind  also  in  Weigert s  Beleuchtung 
minimale  Tuberkel  „Was",  so  sagt  er,  „der  Tuberkel  im  großen  ist,  ist  die 
Langhan ssche  Riesenzelle  im  kleinen,  und  Miliartuberkel,  die  solche  Zellen  ent- 
halten, sind  demgemäß  als  bereits  verkäst  aufzufassen." 

In  gleicher  Weise   erklären   sich   nach  Weigert    die   eigenartigen,   besonders 

Arnold  erwähnten,  wirtel förmigen,  um  einen  zentralen  Käseherd  gestellten, 
Icn  Miliartuberkel.  Auch  für  diese  ist  ein  partieller  Zelltod,  und  zwar  der- 
jenige des  zentralen,  an  den  Käseherd  anstoßenden  Teiles,  anzunehmen;  ebenso 
sind  auch  die  Käseherde  in  den  luisartigen  Geschwülsten,  in  den  Meseo- 
terialdrüsen  bei  Abdominaltyphus,  in  der  Milz  und  in  dem  Knochenmark 
bei  Recurrens  coagulations- nekrotische  Produkte  aufzufassen.  Auch  die  Ge- 
websnekrose    bei   dem   sogenannten    ath er oma tosen   Prozeß    der  Aorta   (resp. 

ien  analogen  syphilitischen  Erkrankungen  der  Gefäße)  zählt  Weigert  dazu, 
(IL  S.  159). 

Daß  sich  bei  anderen  Riese nzellbildun gen  ähnlicher  Form,  aber  ver- 
schiedener Ätiologie  etwas  analoges  annehmen  läßt,  hält  Weigert  für  sehr  wohl 
denkbar.  Analog  der  Tuberkulose  kommt  z.  B.  bei  der  Syphilis,  der  Aktinomy- 
kose  (L  S.  364,  Anm.)  ebenfalls  eine  partielle  Zellnekrose  als  unmittelbare  toxisch« 
Wirkung  der  eingedrungenen  Mikroorganismen  zustande,  „wenn  diese  Partialnekrose 
auch  nicht  gerade  als  Verkäsung  aufzufassen  ist".  Bereits  früher  (1879)  hatte 
Weigert  auf  die  partielle  (Coagulations-)  Nekrose  von  Nierene pithelien  hin» 
gewiesen,  bei  welcher  nur  der  innerste  Teil  der  Zelle  in  eine  hyaline  Masse  ver- 
wandelt wird,  Während  die  kernhaltige  äußere  Partie  unverändert  bleibt  (II.  S.  244,  298). 
Eine  derartige  Partialnekrose  stellt  in  gewissem  Sinne  auch  die  wachsige  De- 
generation des  Muskels  dar,  bei  der  nach  Weigert  die  kernhaltigen  Teile  der 


D  seiner  o.  S.  30  Anm«  zitierten  experimentellen  Arbeit  S,  304  sagt:  „Unter  diesen  epithe- 
loiden  Zellen  Enden  sich  schon  am  zweilenTage  viele  mit  zwei  und  drei  Kernen.  Diese  Kerne 
liegen  oft  dicht  aneinander  bzw,  teilweise  übereinander,  wie  durch  Teilung  entstanden;  die 
Zelle  ist  dabei  kaum  größer  als  die  einkernigen  epilheloiden  Zellen.  So  finden  sich  alle 
Überginge  durch  Zellen  mit  vier  und  mehr  Kernen  zu  den  typischen  großen  Langhans  sehen 
Riesenwellen  mit  den  wandständigen  Kernen"  Weiterhin  S-  397:  <tDiese  (Weigerls)  Dar- 
Stellung  der  Bildung  der  Riesenzellen  stimmt  mit  meinen  sonstigen  Befunden  und  deren  obiger 
Zusammenfassung  sehr  gut  Überein;  habe  ich  doch  dort  gezeigt,  daß  die  erste  Einwirkung 
des  Tuberkelbazillus  eine  gewebsschädigende  ist,  und  daß  er  auch  später  auf  einzelne  Zellen 
eine  nekrotisierende  Wirkung  ausübt.  Hier  liegt  die  Vorstellung  der  partiellen  Zellennekrose 
ebenfalls  sehr  nahe/4 
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Muskelfaser   vollkommen   erhalten   bleiben,    während    die   quergestreifte,    also   die 
eigentlich  kontraktile  Substanz  abstirbt  (IL  S.  161,  244  Anm.). 

Diese  Erhebungen  über  Partialnekrose  des  Zellprotoplasmas  stellten 
einen  in  der  pathologisch-anatomischen  Forschung  bis  dahin  kaum  beachteten 
biologischen  Vorgang  dar.  Die  Folgezeit  hat  gelehrt,  daß  die  Bedeutung  dieses  Vor- 
ganges weit  über  den  Einzelfall  hinausging.  Denn  die  Partialnekrose  der  Zelle  ist 
seitdem  für  die  Erklärung  (physiologischer  und)  pathologischer  morphogener  Prozesse 
so  bedeutungsvoll  geworden,  daß  Weigerts  Verdienst  nicht  um  ein  Haar  breit  ge- 
ringer würde,  wenn  auch  endgültig  nachgewiesen  werden  sollte,  daß  der  Einzelfall, 
d.  h.  die  Weigert  sehe  Deutung  der  Langhansschen  Riesenzellengenese  nicht 
zutrifft.  Es  bleibt  der  an  diesem  Beispiel  zugleich  aufgedeckte  neue  große 
Gedanke. 

Bis  dahin  hatte  man  in  der  pathologischen  Anatomie  mit  der  Möglichkeit 
einer  partiellen  Nekrose  eines  so  kleinen  Gebildes,  wie  es  eine  Zelle  ist,  noch 
gar  nicht  als  überhaupt  möglich  gerechnet.  Man  hatte  eben,  um  Weigerts  eigene 
Worte  anzuführen,  „die  Zelle  nicht  bloß  als  eine  Einheit,  sondern  geradezu  als  eine 
atomistische  Einheit  betrachtet,  was  sie  aber  gar  nicht  ist.  Sie  ist  eine  Einheit, 
aber  nicht  unteilbar."  Zudem  gibt  es  genug  analoge  Vorgänge  im  normalen 
Leben.  Weigert  erinnert  an  den  Verbrauch  lebender  Substanz  bei  der  Funktion, 
wobei  eventuell  das  abgestorbene  Material  für  Zwecke  des  Organismus  weiterhin 
verwandt  wird  (Becherzellen  stoßen  einen  Teil  des  Zellleibes  aus,  ohne  daß  der 
restierende  Teil  darunter  litte);  er  erinnert  daran,  daß  selbst  ein  Zurückbleiben 
toter  Teile  innerhalb  der  Zelle  möglich  ist,  ohne  deren  Funktion  zu  schädigen, 
daß  z.  B.  Kohlenpartikel  usw.  von  der  Zelle  festgehalten  werden  und  selbst  die 
Beweglichkeit  der  Zelle  dabei  eine  ungestörte  bleibt.  Er  erwähnt  auch  bereits,  daß 
Chabry  1888  bei  den  Eizellen  von  Ascidia  aspera  und  Strangylocentratus  lividus 
durch  künstlich  ausgeführte  partielle  Schädigung  des  Protoplasmas  (Druck  mit 
einer  stumpfen  Nadel)  in  beliebiger  Weise  „  unregelmäßige  Zellteilung,  Riesenzellen- 
bildung bis  zur  Einekrose"  hervorrufen  konnte,  d.  h.  Zustände,  wie  er  sie  selbst  1885 
als  für  die  Genese  der  Riesenzellen  bei  Tuberkulose  maßgebend  an- 
genommen hatte.  Wie  gesagt,  heute  kennt  die  anatomische  Forschung,  besonders 
die  „Entwicklungsmechanik",  in  der  partiellen  Schädigung  der  Zelle  einen  sehr 
wichtigen  und  immer  sorgfältiger  studierten  Entwicklungsfaktor  normalen  und 
anormalen  Lebens.  Nicht  minder  haben  die  klinische  Medizin  und  die  moderne  The- 
rapie begonnen,  ernstlich  mit  ihr  zu  rechnen,  besonders  seitdem  die  Seitenketten- 
theorie Ehrlichs,  welche  sich  ja  auf  Weigerts  Annahme  eines  partiellen  Absterbens 
der  Zelle  mit  nachfolgender  Reparation  im  Überschuß  gründet,  so  ungemein 
befruchtend  gewirkt  hat  (s.  S.  45). 

Wir  sehen  hier  so  recht  die  Eigenart  Weigertscher  Forschung.  Von  der 
Erklärung  eines  einzelnen  Falles  ausgehend,  liegt  in  dieser  Erklärung  ein  großes 
Prinzip,  ein  allgemein  gültiges  Gesetz.  Die  Zeitgenossen  sehen  nur  den  einzelnen 
Fall  und  wehren  sich  gegen  dessen  ungewöhnliche  Deutung  mit  Händen  und 
Füßen;  die  Existenz,  die  Richtigkeit,  die  Tragweite  des  Gesetzes  wird  so  gut 
wie  immer  erst  nach  Jahren  begriffen.  Weigert  teüte  das  Schicksal  vieler  Ent- 
decker, vieler  fundamental  und  bahnbrechend  schaffender  Geister:   er  war  der  Er- 
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kenntnis  seiner  Zeit  jedesmal  voraus  (s.  u.  S.  134,  140).  Grund  genug  für 
die  Erklärung  der  Tatsache,  daß  auf  so  vielen  Arbeiten  und  Forschungs- 
ergebnissen Weigerts  das  Schicksal  des  Nicbtbekanntwerdens  und  des 
Nichtanerkanntwerdens  ruhte  (I.  S.  443,  II.  S.  74,  75,  165,  227,  238,  239: 
Anm.  244  und  322  usw.  usw.). 

Du  Gegner  der  Lehrt  von  der  Coagulationsnekrose.  Der  Kern  der  Weigert- 
sehen  Hypothese  liegt  in  der  Behauptung,  daß  bei  dem  coagulatious nekrotischen 
Prozeß  eine  Gerinnung  der  Zelle  erfolge.  Jeder  Gegner  der  Lehre,  der  also 
die  von  Weigert  vorgebrachten  Beweise  nicht  für  stichhaltig  hielt,  mußte  seiner- 
seits Beweise  dafür  bringen,  daß  eine Gerinnung  nicht  vorhanden  ist,  andernfalls  setzte 
er  Behauptung  gegen  Behauptung,  und  das  ist  in  der  Tat  in  reichem  Maße  geschehen. 

Sowohl  die  Lehre  als  Ganzes,  als  auch  ihre  einzelnen  Unterabteilungen  und 
nicht  minder  die  Schlußfolgerungen  Weigerts  haben  von  dem  ersten  Moment  des 
Verkündens  (vgl.  besonders  die  Verhandlungen  des  Kopenhagen  er  internationalen 
medizinischen  Kongreß),  den  aKerlebhaftestcn  Widerspruch  gefunden*  Dabei  haben 
CS  sich  viele  Gegner  recht  bequem  gemacht,  und  manche  haben  sich  noch  nicht 
einmal  der  Mühe  unterzogen,  <lie  Weigert  sehen  Anschauungen  genau  kennen  oder 
gar  begreifen  zu  lernen.  Wie  wäre  es  sonst  denkbar,  daß  ein  Gegner  noch  Anfang 
der  neunziger  Jahre  (10  Jahre  nach  Veröffentlichung  der  Theorie)  als  Gegenbeweis 
anfuhrt:  a  Etwas,  was  einer  Gerinnung,  wie  sie  das  Fibrin  erfahrt»  ähnlich  sieht, 
ist  nicht  an  den  Zellen  (bei  Niereninfarkten)  wahrzunehmen."  Ein  Blick  in  Weigerts 
Ausführungen  genügt,  um  zu  ersehen,  daß  Weigert  niemals  und  nirgends  so  etwas 
behauptet  hat  Wiederum  andere  griffen  eine  Tdlersch ein ung  des  ganzen  Prozesses 
heraus,  bestritten  die  Priorität  Weigerts  oder  die  Richtigkeit  seiner  Anschauung 
in  einem  einzelnen  (für  das  Ganze  der  Lehre  meist  nebensächlichen)  Punkte 
und  taten  dann  so,  als  sei  damit  die  Lehre  von  der  Coagulationsnekrose  als 
Ganzes  abgetan 

Dahin  gehören  zunächst  die  Anfechtungen ,  welche  der  Kernschwund  erfahren  hat. 
Kr «ds  erklärte  ihn  für  eine  von  der  Durchströmung  unabhängige,  allgemein  kadaveröse  Er- 
&cheinnng*  Ambe  im  behauptete,  er  komme  bereits  bei  einfacher  Durchströmung'  mit  Flüssig- 
keiten zustande.  Aber  am  h  wenn  Weigert  nicht  nochmals  hätte  durch  seinen  Schüler  Gold- 
mann  (Fortschritte  der  Medizin  1888,  Nr.  23)  beweisen  lassen  können,  daß  seine  Gegner 
t'nrecht  und  er  doch  Recht  habe,  wäre  dieser  Punkt  für  die  Coagulationsnekrosenlehre 
ebenso  belanglos  gewesen,  wie  die  Frage»  ob  es  sieb  bei  dem  Verschwinden  der  Kerne  um 
;  Chromaüonsachwund  durch  Auslauchung  handele  (wie  Weigert  es  sich  dachte)  oder 
am  die  sogenannte  Karyorrhexis  neben  Pycnose.  Ganz  abgesehen  davon,  daß  Weigert 
auch  hier  als  erster  das  Vorkommen  kleiner  Chrom  atinpartikel  in  den  nekrotischen  Herden 
gesehen  (wenn  auch  nicht  richtig  gedeutet  hat),   hat   er   stets  die  Gerinnung  der  Zellkörper 

len  Kernschwund  streng  voneinander  getrennt  und  den  letzteren  als  einen  Coeflekt 
h Strömung  des  Blutplasmas  bezeichnet.  Für  ihn  ist  er  stets  ein  Symptom  des  Ge- 
rinnungsvorganges,  niemals  aber  der  Vorgang  selbst  gewesen.  „Freilich  ist  es  mir  nicht 
eingefallen  ~t  mußte  er  gegenüber  von  Reckling hausen  sagen,  „zu  behaupten,  daß  jeder 
Kenisch  wund  Coagulationsnekrose  sei.  Insbesondere  habe  ich  wiederholt  dagegen  pro- 
testiert, den  Kernschwund  bei  der  Fäulnis  und  Coagulationsnekrose  zusammen  zu  werfen, 
»o  daß  es  mir  nie  in  den  Sinn  gekommen  ist,  den  Kenisch  wund  bei  Gangrän  für  ein 
:^n   von  Gerinnung   tu  halten.'*    (II.  S.  170,  238,  Anm.) 

Die  pathognomische  Wichtigkeit  des  Kernschwundes  als  histologisches  Symptom 
ist  heutzutage  wohl   kaum   noch   anzuzweifeln.     Wir  wissen  jetzt   sieber,   daß  mit 
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dem  Verschwinden  des  Kernchromatins  die  Vermehrungsfahigkeit  der  Zelle  auf- 
hört, daß  die  „idioplastischen*  Funktionen  der  Zelle  erlöschen.  Wir  wissen  femer, 
daß  vom  unbefruchteten  Ei  und  dem  Spermatozoenkopfe  an  die  lange  Reihe  der 
Kerngenerationen  niemals  durch  ein  Verschwinden  des  Chromatins  unterbrochen 
wird,  daß  überall  da,  wo  färbbare  Kerne  entstehen,  die  von  einem  allgemein 
gültigen  Gesetze  geforderten  chromatinhaltigen  Mutterkerne  auch  wirklich  ge- 
funden werden.  Mit  Recht  glaubt  daher  Weigert  einigermaßen  das  Verdienst 
für  sich  in  Anspruch  nehmen  zu  können,  systematisch  zuerst  die  so  häufigen 
Kernlosigkeiten  bei  pathologischen  Prozessen  studiert  und  in  das  rechte  Licht  ge- 
setzt zu  haben.  Wenn  er  allerdings  vorher  sagt:  „daß  das  ja  kein  besonderes 
Verdienst  sei,"  denn  „ich  war  nur  eben  zufällig  einer  der  ersten,  der  die  scharfen 
Kernfärbmittel  auch  in  der  pathologischen  Anatomie  verwertete,"  so  ist  das  zwar 
ein  Beweis  für  seine  —  leider  zu  große  —  Bescheidenheit,  aber  es  ist  unrichtig, 
denn  die  Einführung  der  Anilinfarbstoflfe  in  die  mikroskopische  Technik  der  patho- 
logischen Anatomie  durch  Weigert  ist  eben  gleichbedeutend  mit  dem  Ausbau  der 
Bakterienfärbung  und  demjenigen  der  modernen  Gewebefärbung  überhaupt 

Lange  Zeit  wurde  sogar  die  Lehre  von  dem  Gerinnungstode  Cohnheim  zu- 
geschrieben. Ich  wenigstens  habe  es  so  auf  der  Universität  gelernt,  und  noch 
heutigen  Tages  kann  man  in  Lehrbüchern  der  pathologischen  Anatomie  lesen :  die 
Coagulationsnekrose  (Weigert,  Cohnheim)  oder  gar  die  Coagulationsnekrose 
(Cohnheim).  Allmählich  könnte  man  doch  wissen,  daß  diese  Lehre  in  all  ihren 
Teilen,  vom  Anfang  bis  zum  Ende,  das  Geistesprodukt  Weigerts  ist,  und  daß 
Cohnheim  nur  das  Äußerliche  damit  zu  tun  hat,  daß  er  dem  Kinde  den  Namen 
Coagulationsnekrose  gegeben  hat,  an  SteUe  der  ursprünglichen,  umständlichen  Be- 
zeichnung Weigerts:  Umwandlung  der  Zellen  in  eine  dem  geronnenen  Fibrin  ahn* 
liehe  Masse  (II.  S.  146  Anm.).  Oder  will  man  durch  die  Namensnennung  Cohn- 
heims  dessen  Anhängerschaft  an  die  Lehre  besonders  zum  Ausdruck  bringen? 
Dann  wäre  es  besser,  gleich  Cohnheims  Worte  anzuführen:  „Man  wird  Weigert 
darin  zustimmen  müssen,  daß  die  im  lebenden  Organismus  absterbenden  proto- 
plasmareichen Körperteile  in  der  -Regel  der  Coagulationsnekrose  verfeilen. "  (Vor- 
lesungen über  allgem.  Pathol.  1882,  Bd.  I  S.  543.) 


Von  den  wenigen  Forschern,  die  vorurteilslos  an  die  wissenschaftliche  Prüfung 
der  Weigertschen  Lehre  vom  Gerinnungstode  herangetreten  sind,  sind  weitaus  in 
erster  Linie  Schmaus  und  Albrecht  zu  nennen.  Vielleicht  deswegen  gerade  ist  es 
ihnen  in  ihren  Untersuchungen  gelungen,  nicht  nur  die  Unnahbarkeit  der 
Virchowschen  Gegentheorie  der  Inspissation,  sondern  auch  die  Richtigkeit 
der  Weigertschen  Ansicht  so  einwandsfrei  zu  beweisen,  daß  man  seitdem  bezüglich 
der  Coagulationsnekrose  das  Recht  hat,  nicht  mehr  von  einer  Hypothese, 
sondern  von  einer  wissenschaftlich  bewiesenen  Tatsache  zu  reden. 
(Deutsche  medizin.  Wochenschrift  1899,  Nr.  6,  7.) 

Schmaus  und  Albrecht  gehen  von  der  (sehr  wohl  begründeten)  Annahme 
aus,  daß  die  ganze  Masse  der  Zellleiber  sich  physikalisch  als  ein  Komplex  von 
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Flüssigkeiten  betrachten  läßt,  und  sie  sehen  dementsprechend  die  morphologischen 
Veränderungen  innerhalb  solcher  Zellkörper  im  Prinzip  als  Ergebnis  von  Lösung 
(Mischung)  und  Entmischung  der  verschiedenen  flüssigen  Ingredientien  des 
Protoplasmas  an.  Ihre  unter  diesen  Voraussetzungen  an  frischen,  ungefärbten 
Nierenepithelzeüen  angestellten  Untersuchungen  ergaben: 

1.  bezüglich  der  Inspissation: 

„Selbst  wenn  die  Nierenepithelien  zu  einer  hornartigen  Masse  eingetrocknet 
sind,  lassen  sie  sich  in  Wasser  oder  Kochsalzlösung  nach  vorausgegangener  Quellung 
wieder  in  die»  normalerweise  bestehenden  Tropfenbildungen  umwandeln.  Ohne 
Wasserzusatz  läßt  sich  in  denjenigen  Nierenstücken,  die  noch  gezupft  werden 
körinen,  die  Erhaltung  der  ursprünglichen  Struktur  nachweisen,  nur  daß  die  Stab- 
chen und  Körner  mehr  oder  minder  an  Lichtbrechung  zugenommen  haben." 

2.  bezüglich  der  Coagulationsnckrose: 

„Nach  Unterbindung  der  Art-  renalis  bildet  sich  im  Laufe  von  einigen 
Tagen  allmählich  eine  körnige  Struktur  des  Zellleibes  aus,  welche  unter  keinen  Um- 
ständen mehr  Tropfen  gibt,  welche  weder  im  Wasser  noch  in  Kochsalzlösung, 
weder  in  verdünnter  Essigsaure  noch  in  Kalilauge  verschwindet.  Die  neu  gebildete 
Substanz  ist  nicht  Fett.  Der  Vorgang  muß  also  betrachtet  werden  als 
ein  echter  Gerinnungsprozeß  im  Sinne  der  physiologischen  Chemie.4* 
Die  Untersucher  halten  auf  Grund  dieses  Ergebnisses  die  Weigertsche 
Annahme  der  Coagulationsnekrose  für  bewiesen. 


a.  Die  Lehre  von  den  reparativen  Prozessen, 

Den  Untersuchungen  Weigerts  über  Croup  und  Diphtherius  folgen  diejenigen 
über  die  Brigthsche  Nierenerkrankung  nicht  nur  zeitlich  unmittelbar,  sie 
sind  auch  inhaltlich  als  eine  direkte  Fortsetzung  der  ersteren  anzusehen,  hl  dem 
Nachtrag  zu  dem  IL  Teil  der  Arbeit  über  Croup  teilt  Weigert  mit,  daß  er  an 
Nierenpräparaten  von  mit  Chromsaure  vergifteten  Tieren  die  Epithelten  der  ge- 
wundenen Harnkanälchen  auf  größere  oder  kleinere  Strecken  hin  in  eine  kernlose, 
bald  'glanzlos  körnige»  bald  (oft  sehr  stark)  glänzend  homogene  oder  schollige 
Ilasse  umgewandelt  fand.  Das  interstitielle  Gewebe,  ferner  die  Glomeruli  und  die 
Epithelien  der  geraden  Harnkanälchen  waren  im  Gegensatz  dazu  mit  vortrefflich 
erhaltenen  Kernen  versehen.  Die  kernlosen  Elemente  erwiesen  sich  als  tote  Massen, 
die  einfach  abgestoßen  wurden,     (IL  S.  138.) 

Daß  es  sich  hier  um  Vorgänge  handelte,  welche  denjenigen  des  experimen- 
tellen Croups  prinzipiell  gleichwertig  waren ,  war  ohne  weiteres  klar.  Schon 
deshalb  lag  nichts  näher,  als  wiederum  den  experimentellen  Beobachtungen  <lie 
Untersuchung  am  Menschen  folgen  zu  lassen.  Und  auch  die  diesmaligen  Unter- 
suchungsergebnisse  führten  in  gleicher  Weise  wie  beim  Croup  eine  völlige  Klärung 
des  bestehenden  pathologisch-anatomischen  Wirrwarrs  herbei,  d.  h.  Weigert  ge- 
langte auch  hinsichtlich  des  nephritischen  Prozesses  zu  der  Aufstellung  eines 
alle  Erscheinungsformen  einheitlichen  patbogenen  Prinzips, 
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Da  aber  diesmal  weit  mehr  als  bisher  neben  dem  Abbau  der  pathologisch 
veränderten  Gewebe,  deren  Wie  de  ranbau  in  Erscheinung  trat,  erwies  sich  gerade 
die  krankhaft  veränderte  Niere  als  ein  vorzüglich  geeignetes  Objekt  zum  Studium 
dieses  Anbaues,  d.  h.  der  „krankhaften  Zellwucherungen".  Die  Richtung,  in 
der  sich  dieses  Studium  zu  bewegen  hatte,  war  für  Weigert  vorgezeichnet  (Kap.  I.) 
Er  konnte  die  sich  sofort  aufdrängenden,  vitalen  Vorgänge  nur  analog  denjenigen 
bei  der  Pockeneffloreszenz  als  sekundäre  auffassen  gegenüber  der  primären  Ge- 
websschädigung.  In  dieser  neuen  Auffassung  lag  die  neue  Fragestellung,  und 
diese  neue  Fragestellung  schloß  die  Möglichkeit  einer  richtigen  Beantwortung  in 
sich.  Überzeugt,  daß  sich  auch  hier  eine  Gewebsschädigung  zwischen  den 
äußeren  Eingriff  und  die  Zellwucherung  einschieben  müsse,  ging  er  ernstlich  daran, 
diese  Schädigung  mikroskopisch  zu  ergründen,  und  wie  bereits  bei  Pocke  und 
Croup  den  direkten  Nachweis  zu  erbringen,  daß  die  spezielle  Eigentümlichkeit  des 
pathologischen  Vorganges  auch  bei  der  Niere  bedingt  war  durch  Ort  und  Art  der 
Zellschädigung,  nicht  aber  durch  Zellreizung  und  deren  Folgen.  „Damit  wurden 
sofort  die  großen  Unterschiede  und  Besonderheiten  vieler  pathologischer  Einzel- 
vorgänge, die  bis  dahin  der  Möglichkeit  jeder  tatsächlichen  Erklärung  spotteten, 
überraschend  schnell  verständlich. u  Er  gelangte  schließlich  sogar  —  um  das  gleich 
vorweg  zu  nehmen  —  auf  Grund  sehr  sorgfältiger,  exakter  histologischer  Unter- 
suchungen bei  der  Nephritis  über  diesen  Einzelprozeß  hinaus  zur  Aufstellung  eines 
für  die  Genese  aller  chronisch  interstitiellen  Prozesse  maßgebenden  Fundamental- 
satzes:  Es  gibt  keine  primäre  interstitielle  Entzündung,  das  Parenchym 
ist  stets  selbst  und  zuerst  erkrankt,  die  Neubildung  des  interstitiellen 
Bindegewebes  hat  nur  sekundär  und  reparativ  statt,  wenn  das  Parenchym 
nicht  wieder  ersetzt  wird. 

Cohnheim  nennt  Weigerts  Untersuchung  über  die  Brigthsche  Nieren- 
erkrankung „die  genaueste  und  objektivste,  ihm  bekannte,  pathologisch-ana- 
tomische Schilderung  des  nephritischen  Prozesses"  (Vorlesungen  über  allgemeine 
Pathologie,  II.  Bd.,  S.  388).  Auch  bei  ihr  ging  Weigert  wiederum  von  einer  klaren 
Fragestellung  aus:  Gibt  es  eine  (chronisch)  parenchymatöse  Nephritis 
ohne  die  interstitiellen  Zell-  und  Bindegewebsanhäufungen  und  ohne 
die  Schrumpfungsprozesse,  wie  sie  nur  der  roten  kleinen  Niere  zu- 
kommen soll? 

Nein,  denn: 

1.  schon  bei  der  akuten  Nephritis  sind  interstitielle  Prozesse  vorhanden. 
Weigert  fand  stets  die  Interstitien  der  Rinde  verbreitert  und  von  Rundzellen 
infiltriert,  und  zwar  fand  er  diese  interstitielle  Affektion  ausnahmslos  herdweise. 
Innerhalb  der  Herde  vermißte  er  niemals  evidente  Veränderungen  des  Epithels 
der  Harnkanälchen.  Die  Zellen  derselben  waren  in  schollig  glänzende,  formlose 
Massen  verwandelt,  oder  sie  waren  an  der  dem  Lumen  zugekehrten  Seite  wie  ab- 
gebröckelt und  zerfressen,  zuweilen  fehlten  sie  ganz,  und  ihr  Platz  wurde  von  farb- 
losen oder  roten  Blutkörperchen  eingenommen. 

2.  bei  allen  Formen  der  sogenannten  chronisch-parenehymatösen  und  ebenso 
bei  der  Korr'  £Eo/^v  so  benannten  Nierenschrumpfung  bestehen  stets  Veränderungen 
an    den   Epithelien    und    an   den    Interstitien   und    zwar   immer    gleichzeitig 
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nebeneinander,  niemals  diffus  über  das  ganze  Organ  verbreitet,  sondern  immer 
ausgesprochen  hcrd weise,  wenn  auch  manche  der  größeren  Herde  sich  vielfach 
mit  ihren  Ausläufern  berühren.  Genau  wie  bei  den  akuten  Formen  sind  auch 
hier  die  Herde  durch  eine  Erkrankung  der  Harnkanälchen  bedingt,  und 
zwar  finden  sich  alle  Obergänge  vom  partiellen  Epithel verlust  bis  zur  Atrophie 
und  zum  kompletten  Untergang  des  Kanälchens.  Dann  sitzen  statt  des  normalen 
Interstitialgewebes  um  die  bedeutend  verschmälerten  Harnkanälchen  mehr  oder 
weniger  dicke  Gewebsmassen,  die  an  vielen  Stellen  reichlich  von  Rundzellen  durch- 
setzt sind,  an  vielen  anderen  aber  ein  zell-  und  kernarmes  faseriges  Bindegewebe 
vorstellen. 

Wenn  nach  alledem,  so  schließt  Weigert,  weder  der  Defekt  des  epithelialen 
Teiles,  noch  die  „Schrumpfungen"  irgend  einen  durchgreifenden  Unterschied 
zwischen  den  bis  dahin  als  im  Wesen  verschieden  angesehenen  drei  großen 
Gruppen  der  Nephritis  bedingen  (L  Stadium  akute  Nephritis,  Schwellung,  Hyper- 
amie und  Extravasaten  von  Blut;  II.  Stadium  parenchymatöse  Nephritis,  trübe 
Schwellung  und  fettige  Entartung  des  Parenchyms;  IIL  Stadium  Schrumpfniere, 
«interstitielle  Entzündung"  mit  Bindegewebswucherung  und  Schrumpfung), 
so  muß  die  Frage  nach  der  „Selbständigkeit*  der  parenchymatösen  resp.  der 
interstitiellen  Nierenentzündungen  jedenfalls  in  anatomischer  Beziehung  unbedingt 
verneint  werden.  Alle  drei  Formen  verdienen  im  mikroskopischen  Sinne  den 
Namen  einer  entzündlichen  Nierenschrumpfung.  Der  mikroskopische  Befund  ist  in 
diesen  Dingen  aber  der  allein  maßgebende.  Schon  daraus  würde  folgen,  daß  eine 
prinzipielle  Unterscheidung  der  Nieren  Veränderungen  durch  die  makrosko- 
pische Betrachtung  unzulässig  ist.  In  der  Tat  sind  auch,  wie  Weigert  im  einzelnen 
nachweist,  die  makroskopischen  Typen  nach  irrelevanten,  inkonstanten  Kriterien 
aufgestellt,  diese  makroskopischen  Differenzen  erklären  sich  mühelos  durch  neben- 
sächliche, inkonstante  Vorkommnisse,  wie  Blutreichtum  oder  Blutarmut  der  Substanz, 
durch  mehr  oder  minder  starke  Verfettung  des  Organs  usw.  So  sind  die  weißen 
Nieren  auch  in  makroskopischer  Beziehung  höchstens  graduell,  aber  nicht  prinzipiell 
von  den  kleinen  roten  Nieren  verschieden,  denn  ihre  verschiedene  Färbung  ist  etwas 
rein  äußerliches,  bedingt  durch  eine  neben  dem  entzündlichen  Interstitialprozeß 
noch  in  verschiedener  Stärke  vorhandene  Anämie.  Diese  Anämie  ist  wiederum  die 
Ursache  der  hochgradigen  Verfettung.  Sie  kann  bei  jeder  Form  der  entzüod- 
lichen  Nie  renerkrank  ung  vorkommen,  bei  der  akuten  sowohl,  wie  bei  der  chronischen. 

Damit    waren    mit    einem    Schlage   eine    Reihe  von   Typen  und    Namen    aus 

der  Welt  geschafft.    Wenn  man,  sagt  Cohnheim  von  der  damaligen  Zeit,  nach 

1er  Leichentisch  darbietet,  einen   besonderen  Typus  der  Nierencnt- 

ing  aufstellen  will,  so  kann   man   ohne  Mühe  nicht  zwei,  sondern  fünf,  sechs 

noch  mehr  Arten  formulieren,  selbst  wenn  man  nur  die  erheblicheren  Unter- 
schiede an  Größe,  Farbe,  Konsistenz,  Oberflächenbeschaffenheit  usw.  der  Niere  be- 
richtigen würde,  In  der  Tat  sprach  man  von  akut  und  chronisch  parenchyma- 
töser, von  akut  hämorrhagischer,  von  croupöser  Nephritis;  man  sprach  von  großen 
und  kleinen  weißen  Nieren,  von  gefleckter  Niere,  von  roter  Schrumpmiere,  von 
Butter-  und  Amyluidnicre  usw.,  und  allen  diesen  Typen  konnte  Weigert  sogar 
noch   einen  neuen,  bisher  übersehenen,  obwohl  recht  häufigen   Typus   hinzufügen: 
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den     der     chronisch -hämorrhagischen     Nephritis     mit     Herzhypertrophie. 
(L  S.  522;  H.  S.  268.) 

Mit  all  diesen  Namen  und  Formen  war  nun  ein  für  allemal  gründlich  auf- 
geräumt Dem  Vielerlei  stand  eine  histologische,  anatomische  Einheit  gegenüber: 
primäre  Epitheldegeneration,  sekundäre  Bindegewebswucherung.  „Mag 
diese  Epithelveränderung  durch  fettigen  Zerfall,  einfache  Atrophie,  Desquamation  oder 
sonstwie  erfolgen,  immer  ist  die  Folge  prinzipiell  eine  gleiche.  Die  Epithelveränderung 
mag  durch  die  verschiedensten  Momente,  durch  Gifte  (Chromsäure,  Blei),  Infek- 
tionsstoffe, Veränderung  der  Blutmischung  (Gicht),  Erkältungen,  Gefäßveränderungen 
bedingt  sein:  so  abweichend  die  ätiologischen  Momente  sind  und  so  abweichend  im  ein- 
zelnen die  Produkte  ihrer  Einwirkung  sein  mögen,  darin  stimmen  sie  alle  überein, 
daß  interstitielle  Zell-  und  Bindegewebsneubildung  die  Folge  der  primären  Epithel- 
nekrose sind,  an  die  sich  dann  sogar  in  einem  Circulus  vitiosus  immer  neue  Epithel- 
veränderungen mit  ihren  Folgezuständen  anreihen  können."  Eine  Ausnahme  machen 
höchstens  die  leichten  Fälle  der  Chromsäure  Vergiftung,  der  Scharlachintoxikation  usw., 
wo  ein  baldiger  Wiederersatz  des  Epithels  durch  Neubildung  statthat.  Natürlich  kommen 
trotz  der  Einheit  dieses  „pathogenen  Prinzips"  der  Interstitialwucherungen  die 
mannigfachen  mikroskopischen  Bilder  zustande,  die  sich  aber  alle  ungezwungen  als 
graduelle  Unterschiede,  als  anatomische  Obergänge  ein  und  derselben  Grundform 
erklären  lassen.  Das  ist  aber  nicht  so  zu  verstehen,  daß  die  Übergangsformen  aus- 
einander hervorgehen  müßten.  Es  kann  ja  vorkommen,  daß  eine  Nierenerkrankung 
zunächst  ein  mehr  akutes  Stadium  mit  reichlicher  Albuminurie  durchmacht,  dann 
chronisch  wird  und  in  Schrumpfhiere  endet,  gewöhnlich  aber  ist  das  nicht  der  Fall, 
sondern  wir  haben  sehr  oft  in  ein  und  derselben  Niere  herdweise  neben  dem  akuten 
Stadium  bereits  Schrumpfungen  usw.  Deshalb  beruhte  die  vor  Weigert  besonders 
lebhaft  diskutierte  Frage:  ob  die  echte  parenchymatöse  Nephritis  in  echte  Schrumpfung 
übergehen  könne,  ebenso  auf  einer  ganz  falschen  Fragestellung,  wie  diejenige,  ob 
sich  zu  der  Rachendiphtheritis  ein  Trachealcroup  gesellen  könne  (s.  S.  23)?  Beide- 
male  handelt  es  sich  für  Weigert  nicht  um  entgegengesetzte,  sondern  um  gleich- 
wertige Prozesse. 

Die  zweite  —  und  ebenso  wichtige  —  Frage,  welche  Weigert  sich  im  Verlauf 
seiner  Untersuchung  über  die  Brightsche  Nierenerkrankung  zur  Beantwortung  vor- 
legte, lautete:  Welche  Rolle  spielen  die  Epithelentartungen  der  Niere  überhaupt? 
Welche  Beziehungen  haben  alle  Epithelveränderungen  zu  den  anderen  lokalen  Er- 
krankungen in  den  Nieren,  vor  allem  zu  den  interstitiellen  Bindegewebs-  und  Zell- 
wucherungen? Kurz  gesagt:  Welche  Beziehung  besteht  zwischen  Epithel- 
schwund und  Bindegewebsneubildung?  Nach  der  bisherigen  Auffassung 
sollte  bei  der  parenchymatösen  Nephritis  das  „entartete"  Epithel  abgestoßen 
werden  und  das  dann  übriggebliebene  Bindegewebe  den  freien  Platz  (die  „ ge- 
schrumpften Stellen")  einnehmen;  bei  der  interstitiellen  Nephritis  sollte  dagegen 
das  Zwischengewebe  direkt  von  einem  äußeren  Reize  getroffen,  durch  diesen  zur 
entzündlichen  Wucherung  primär  angeregt  werden.  Diese  so  entstandene  Binde- 
gewebswucherung sollte  dann  durch  Druck  oder  durch  Schrumpfung  die  Harn- 
kanälchen  zerstören. 
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Als  Gegenbeweis  fuhrt  Weigert  in  erster  Linie  an,  daö  bei  I angriffen, 
welche  durchaus  nicht  einer  „Reizung*1,  ganz  sicher  aber  einer  Zerstörung  ent- 
sprechen, die  gleichen  reaktiven  Erscheinungen  zutage  treten.  So  liefert  z.  B.  der 
durch  rein  mechanische  Verhältnisse  bewirkte  Untergang  der  Niere nepithelien  bd 
der  Hydronephrose  oder  derjenige  durch  chemische  Gifte  (Chromsäure)  ein  voll- 
kommenes Analogon  zu  den  Verhältnissen  der  genuinen  Nierenerkrankungen,  Auch 
ist  für  ihn  schon  a  priori  die  Annahme,  daß  für  die  interstitiellen  entzündliehen 
Prozesse  die  Epithelatrophien  das  anregende  Moment  darstellen,  viel  wahrscheinlicher, 
als  die  umgekehrte.  Es  ist  viel  natürlicher,  daß  eine  Erkrankung  gerade  in  diesem 
oder  jenem  Organe  angeregt  wird,  wenn  die  spezifischen  Elemente  des  Organs, 
die  eben  anderswo  fehlen,  getroffen  werden,  als  wenn  die  überall  vorhan- 
denen und  an  und  für  sich  wenig  charakterisierten  Blutgefäße  und  Bindegewebsmassen 
gerade  nur  in  dem  betreffenden  einen  Organ  auf  einen  „Reiz"  eigenartig  reagieren  sollen. 

So  kommt  Weigert  zur  Aufstellung  des  allgemeinen  Satzes:  Jedesmal, 
wenn  Epithel  oder  diesem  analoge  Parenchymteile  zerstört  werden, 
tritt  eine  interstitielle  Zell-  und  Biodegewebsneubildung  ein,  falls  dabei 
gewisse  Bedingungen  erfüllt  werden. 

Diese  Bedingungen  sind  besonders: 

1.  Die  Agenden,  welche  das  Epithel  zerstören»  dürfen  keine  sein,  welche  durch  fernien- 
tative  Einflüsse  die  Bindegewebsbildung  hindern,  d.  h.  besonders  keine  Eiterung,  keine 
Verkäs  im  g. 

2.  Der  Teil  darf  nicht  ganz  in  seiner  Lebensfähigkeit  zerstört  sein.  Es  dürfen  auch 
die  übrigen  Gewebe  nicht  im  gleichen  Grade  in  ihrer  Lebenstat igkeit  abgeschwächt 
sein,  wie  die  Epithelien  usw.,  sonst  bekommen  wir  die  a einfache  Atrophie",  Als  Optimum 
bezeichnet  Weigert  Prozesse,  bei  denen  das  Epithel  (resp.  das  Parenchym)  allein  zerstört 
wird,  das  Bindegewebe  mit  den  Gefäßen  aber  relativ,  resp.  gauz  intakt  bleibt, 

3.  Die  Zerstörung  der  Epithelien  muß  mit  einem  Schwunde  des  Zellmaterials 
einhergehen.  Der  ganze  Prozeß  scheint  darauf  hinauszulaufen,  daß  durch  eine  Ver- 
schiebung der  Raum  äquivalente  der  Organismus  zu  einer,  zunächst  sogar  oft  über- 
mäßigen Neubildung  von  Bindegewebe  angeregt  wird,  welches  den  sonst  vom 
Epithel  eingenommenen  Platz  ausfüllen  soll. 

So  —  d-  h.  als  Tendenz  zur  Neubildung  von  Parenchymmassen  behufs  Ausgleichs 
des  Defektes  —  faßt  Weigert  1.  B.  auch  die  Neubildungen  von  Gallen  gangen  bei 
C  irrhose  auf,  desgleichen  die  gewaltige  Vergrößerung  der  Muskelkerne  in  der  Nachbar- 
schaft bei  der  chronisch -interstitiellen  Myocarditis.  Oberhaupt  ist  es  bezeichnend  für  die 
Gleichwertigkeit  des  nephrotischen  Prozesses  mit  dem  myocardi tischen,  daß  tatsächlich  ge- 
wisse Formen  der  Nierenschrumpfung  mit  Myocarditis  gleichzeitig  vorkommen.  Durch  Btni 
ganz  ähnliche  Gefaßerkrankung,  wie  bei  der  Niere,  entsteht  im  Herzfleisch  als  ein  durchaus 
ähnlicher  Prozeß  die  chronisch -fibröse  Myocarditis,  deren  Entstehung  wir  schon  S.  28  er- 
läutert haben. 

Als  weitere  klassische  Beispiele  für  die  vorgetragene  Genese  chronisch  entzünd- 
licher (interstitieller)  Vorgänge  führt  Weigert  die  Leber cirrhose  und  die  große 
Gruppe   der  interstitiellen   Gehirn-   und    Rückenmarksci  -krankungen   an. 

Wenn  heute  (76.  Versammlung  deutscher  Naturforscher  und  Ärzte,  Breslau 
1904)  die  Auflassung  der  Lebercirrhose  als  „primäre  herdförmige  Parenehym- 
degeneratiön*  immer  mehr  durchdringt,  so  hat  Weigert  dieser  Auflassung  ganz 
besonders  die  Wege  gebahnt.  Er  war  es,  der  schon  vor  30  Jahren  auf  das  häufige 
Vorkommen  von  Lebernekrosen  (s,  u.  S.  76,  80)  bei  den  vischiedensten  Erkrankungen 
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Infektionen  und  Intoxikationen)  hinwies  (I.  S.  498,  II.  S.  85,  402),  und  er  hat 
Zeit  seines  Lebens  die  Ansicht  vertreten,  daß  bei  der  atrophischen  Form  der 
Cirrhose  der  Alkohol,  der  Phosphor  usw.  stets  die  spezifischen  Elemente,  die  Leber- 
zellen selbst,  primär  schädigt,  nicht  aber  die  Zwischensubstanz.  Hat  eine  Wuche- 
rung des  perilobulären  Bindegewebes  statt,  so  verdankt  diese  keineswegs  einer 
direkten,  unmittelbaren  Reizwirkung  ihr  Dasein,  sondern  sie  trägt  auch  hier  den 
Charakter  eines  sekundären,  reaktiven,  und  wie  Ackermann  (Zur  Histogenese 
und  Histologie  der  Lebercirrhose,  Virchows  Archiv,  Bd.  115,  1889)  will,  „bis  zu 
einem  gewissen  Grade  salutären  Vorganges,  der  die  nachteiligen  Wirkungen  des 
primären  Vorganges  zwar  nicht  zu  beseitigen,  aber  doch  einzuschränken  und  zu 
verzögern  vermag".  In  gleichem  Sinne  vertrat  Weigert  hinsichtlich  der  hyper- 
trophischen (biliären)  Lebercirrhose  die  Auflassung,  daß  der  durch  die  Gallen- 
stauung auf  die  I^eberzellen  gerichtete,  mechanische  Insult  denselben  ätiologischen 
Faktor  für  die  Genese  der  Erkrankung  abgibt,  wie  der  toxische  Insult  für  die 
atrophische  Form.  Bereits  1879  setzte  er  die  Lebercirrhose  nach  Gallen- 
stauung und  die  Nierenschrumpfung  nach  Hydronephrose  histogenetisch  in  Parallele, 
(als  er  bei  seinen  Untersuchungen  über  die  Brightsche  Nierenentzündung  nach- 
wies, daß  der  primäre  Untergang  der  Nierenepithelien  bei  der  hydronephrotischen 
Nierenentzündung  auf  rein  mechanische  Verhältnisse  zurückzuführen  ist.  Dieser 
mechanische  Insult  zieht  ja,  wie  wir  oben  sahen,  dieselben  Schrumpfungen  der 
Harnkanälchen,  dieselben  kleinzelligen  Anhäufungen,  dieselben  neugebildeten  Binde- 
gewebsmassen  nach  sich,  wie  es  die  aus  anderen  (toxischen)  Gründen  erfolgte  pri- 
märe Parenchymdegeneration  bei  jeder  Nephritisform  tut.  „Das  Analogon  der 
„ hydronephrotischen  Nierenentzündung  ist  die  Lebercirrhose  bei  der  Unterbindung 
des  Ductus  choledochus  und  bei  hochgradigem  Druck  in  der  Lebervene  (cirrho- 
tische  Muskatnußleber)."  (II.  S.  291.)  Als  Weigert  späterhin  in  seiner  Neuroglia- 
färbung  gleichzeitig  eine  ausgezeichnete  Färbungsmethode  für  die  Gallenkapillaren 
gewonnen  hatte,  ließ  er  seine  soeben  erwähnte,  bezüglich  der  biliären  Cirrhose 
mehr  hypothetisch  erschlossene  Auffassung  durch  seine  Schüler  auch  experimentell 
und  im   mikroskopischen  Bude  tinktoriell  beweisen1). 

Mit  der  Genese  der  interstitiellen  Gehirn-  und  Rückenmarkserkran- 
kungen hat  sich  Weigert  ganz  besonders  eingehend  beschäftigt.  Bereits 
1879  sagte  er:    „In  diese  ganze  Reihe  (sei.  der  chronisch  nephritischen,  myocar- 


*)  Weigerts  Schüler  Jagifc  (Beiträge  zur  pathol.  Anatom.  Bd.  33.  X.  1003)  fand  nach 
Unterbindung  des  Ductus  choledochus  „zunächst  Veränderungen  an  den  Gallenkapillaren, 
dann  solche  an  den  Leberzellen  und  schließlich  erst  eine  Vermehrung  des  Zellenbinde- 
gewebes, die  zur  Ausbildung  einer  ausgesprochenen  Cirrhose  führte."  Nach  einer  vorüber- 
gehenden anfanglichen  Verengerung  der  Gallenkapillaren,  die  Weigert  als  eine  Art 
Schädigung  der  funktionellen  Zelltätigkeit,  als  „Shock  der  Leberzellen  u  mit  Einstellung  der 
Gallensekretion  aufzufassen  geneigt  ist,  kommt  es  als  Folge  der  Gallenstauung  mehr  und 
mehr  zu  einer  Erweiterung  der  Gallenkapillaren.  Wenn  die  Wände  der  Gallenkanälchen 
dem  stets  wachsenden  Druck  der  gestauten  Galle  nicht  mehr  Stand  halten  können,  zer- 
reißen sie.  „Durch  die  Erweiterungen,  noch  mehr  aber  durch  die  Zerreißungen  werden 
die  Leberzellen  von  einer  groben,  mechanischen  Schädigung  betroffen.  Ihr  Protoplasma 
verfällt  der  Atrophie,  „wie  wir  das  genau  bei  unseren  Versuchen  sehen  konnten.-  Auf 
diese  Atrophie  der  Leberzellen  folgt  nun  eine    reparative  Wucherung  der   übrig  bleibenden 
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hen  und  tirrhotisehen  Vorgänge)  sied  auch,  wie  ich  glaube,  die  absteigenden 
Degenerationen  im  Rückenmark  zu  rechnen,  bei  denen  ebenfalls  ohne  jReizung*, 
durch  Zugrundegehen  der  nervösen  Elemente  eine  BindegewebsneubiMun^  angeregt 
wird.-  Nach  Entdeckung  der  Neurogliafärbung  hat  er  an  der  Hand  wohl  gelungener 
mikroskopischen  Präparate  diese  Frage  genauer  erörtert,  (10.  internationaler  medi- 
zinischer  Kongreß  in  Berlin.)  „ Noch  gegenwartig  (1890)  wird  m- ,  so  sagt  er,  „vielfach  an- 
genommen (und  früher  geschah  es  ganz  allgemein),  daB  die  Neurogiiawucherung  als 
etwas  Seihständiges  auftreten  könne,  welche  ihrerseits  erst  einen  Schwund  der  Nerven- 
fasern bedingt.  Dem  gegenüber  habe  ich  nun  von  jeher  betont,  daß  die  Neuroglia  ebenso- 
wenig wie  sonst  ein  Gewebe,  durch  , Reize ■  zur  Wucherung  angefacht  werden  kann, 
sondern  daß  ihre  Wucherung  stets  etwas  Sekundäres,  bedingt  durch  eine  vorher- 
gehende Schädigung  der  parenchymatösen  Bestandteile,  ist,  daß  sie  also,  um 
mich  der  neueren  Terminologie  zu  bedienen,  nicht  durch  eine  Vermehrung 
ihrer  idioplastischen  Kräfte,  sondern  durch  eine  Verminderung  des  Wachstums- 
widerstandes der  Umgebung  erzeugt  wird.  Die  Sache  Hegt  also  hier,  wie  schon 
oben  angedeutet,  ganz  ähnlich  wie  beim  Bindegewebe  in  bezug  auf  das  Parenchym 

Niere,  Leber,  Herz  usw."  (IL  S.  575.)  Der  Grand  für  die,  eine  Ver- 
minderung des  Wachstumswiderstandes  bedingende  Gewebsschädigung  ist  natur- 
gemäß ein  sehr  verschiedener,  sei  es  nun,  daß,  wie  bei  der  Friedreich  sehen 
Tibtfl  oe    Momente    eine    geringere    Widerstandsfähigkeit    der    nervösen 

Teile  bedingen  und  so  die  Wucherung  der  Neun>glia  ermöglichen,  sei  es,  daß, 
wie  bei  den  Neurogliawucherungen  der  sogenannten  sekundären  Degenerationen, 
die  Nervenfaser  von  ihrem  idioplasti scheu  Zentrum  (dem  Ganglicnzell kern  des  Vorder- 
horncs  bei  den  motorischen  Fasern,  demjenigen  der  Vertebmlganglienzellen  bei  den 
sensiblen  Fasern)  abgeschnitten  ist  oder  daß  dieses  Zentrum  selbst  zugrunde  ging, 
sei  es,  daß  nervöse  Bestandteile  durch  mangelhafte  Ernährung  absterben  und 
dann  eine  Neurogiiawucherung  veranlassen  (Gefaßveränderungen  bei  der  multiplen 
Sklerose,  Arteriosklerose  beiden  Altersveränderungen),  sei  es,  daß  toxische  Sub- 
stanzen (Ergotin,  Alkohol,  besonders  ddfl  Syphilisgift  bei  der  Tabes)  das  ursäch- 
liche (schädigende  und  dann  auslosende)  Moment  abgeben  (vgl  S-  46  Edingers 
Funktionshypothese).  In  vielen  lallen  ist  aber  die  Ursache  für  den  primären 
Schwund  von  Nervensubstanz  und  für  die  daraufhin  erfolgte  Neurogiiawucherung 
noch  ganz  unbekannt  {amyotrophische  Lateralsklerose  usw.).  Diese  Schädigung 
braucht  auch  gar  nicht  stets  einen  Untergang  oder  eine  Atrophie  der  ganzen 
Faser  xu  bewirken,  es  kann,  wie  das  z*  B.  für  die  multiple  Sklerose  angenommen 
wird,   der   Achsenzylinder   erhalten    bleiben    und   nur   die   Markscheide  schwinden. 

so  braucht  keineswegs,  wie  bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose,  die 
primäre  Nekrose  die  ganze  Nervenzelle  zu  betreffen,  die  ganze  Zelle  braucht  gar 


Parencbrni  teile.      J>  rophifi    '1er   Leherzellen  ist  ein   Wachstumshindernis   für  das 

perilobuLin*  Bindegewebe  beseitigt,  es  ist  für  dessen  Wucherung  Raum  geschaffen.  So 
kommt  es  zur  Ausbildung  der  >  ii  ihotisi  hen  Veränderungen  bei  andauernder  Gallenstauung 
(Jaglt  L  I       Ikterus    tritt    nach    demselben    Autor  —    und    zwar    bei    jeder    Leher- 

erknuikung  —  dann  ein,  wenn  die  durch  Behinderung  des  Gallenabfiusses  hervorgerufene 
Erweiterung  der  Gallenkapillaren  eine  so  hochgradige  wird,  daß  die  Galle  freien  Austritt  in 
die  ptrivAsrnliren  Lymphräume  gewinnt. 
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nicht  zu  schwinden,  um  pathologische  Zustände  hervorzurufen.  Mitunter  gehen 
nur  die  Zellfortsätze  der  Ganglienzellen  zugrunde,  der  Zellkörper  bleibt  erhalten. 
Leider  weiß  man  über  diese  Verhältnisse  noch  sehr  wenig  und  auch  hier  wird 
erst,  wenn  wir  Methoden  zur  Verfugung  haben,  die  uns  mit  positiver  Sicherheit 
auch  den  partiellen  Untergang  des  Zellkörpers  beweisen,  We  ig  er  ts  Auffassung 
zu  ihrem  Rechte  kommen  können.     (Vgl.  o.  S.  15.) 

„Welches  aber  auch  immer  die  Ursache  für  den  Schwund  von  nervöser  Substanz 
ist,  immer  antwortet  die  Neuroglia  auf  einen  solchen  genau  so  mit  einer  Wucherung, 
wie  das  Bindegewebe  auf  den  Schwund  des  Nieren-  oder  Leberparenchyms  bei 
den  sogenannten  chronischen  interstitiellen  Entzündungen"  (II.  S.  576),  trotz  aller 
physiologischer,  histochemischer  und  (event.)  mitogenetischer  Unterschiede,  die 
zwischen  Neuroglia  und  Bindegewebe  vorhanden  sind.  Auch  die  festen  Narben  nach 
ischämischen  Nekrosen  enthalten  nach  Weigerts  Untersuchungen  nicht  Bindege- 
webe, sondern  bestehen  aus  dichtgewebten  kolossalen  Neurogliamassen.  Dabei  be- 
steht allerdings  die  Voraussetzung,  daß  die  Neuroglia  nicht  selbst  in  ihrer  Wucherungs- 
fahigkeit  behindert  resp.  selbst  untergegangen  ist.  Sie  ist  zwar  widerstandsfähiger 
wie  das  Nervengewebe,  aber  auch  sie  kann  z.  B.  durch  Ischämie  völlig  mit  zu- 
grunde gehen.  Dann  tritt  entweder  das  mesodermale  Bindegewebe  ein,  und  es 
entsteht  im  Gegensatz  zur  grauen  Degeneration  eine  Narbe  (z.  B.  im  Gehirn) 
oder,  wenn  auch  das  Bindegewebe  zu  sehr  resp.  auf  eine  zu  große  Strecke  hin 
geschädigt  ist,  bleibt  eine  Lücke,  eine  Cyste,  die  mit  Flüssigkeit  erfüllt  ist,  zurück. 

Dasselbe  biologische  Prinzip  zieht  Weigert  heran  zur  Erklärung  der  sogenannten 
Obliteration  des  Zentralkanals.  Er  sieht  in  diesem  Vorgang  eine  natürliche  Altersveränderung 
des  menschlichen  Köfyers.  Der  primäre  Vorgang  ist  auch  hier  ein  rein  passiver  (Lockerung 
und  späterhin  Abstoßung  der  Epithelien),  keineswegs  ein  aktiver  (primäre  Wucherung  der 
Epithelien,  Brissaud.)  Die  Loslösung  der  Epithelien  bedingt  eine  Aufhebung  des  Gewebs- 
widerstandes  und  löst  dadurch  die  Wucherungsvorgänge  aus,  die  nach  Weigert  sicher  in 
einer  Wucherung  der  Neurogliafasern  bestehen  und  möglicherweise  auch  in  einer  sekun- 
dären Wucherung  der  losgelösten,  von  ihrem  gegenseitigen  Gewebsdruck  (und  dem  Druck 
der  Spinalflüssigkeit?)  befreiten  Epithelzellen. 


Weigert  hat  in  dem  letzten  Dezennium  seines  Lebens  viel  und  intensiv 
über  die  pathologische  Histologie  des  Zentralnervensystems  geforscht  Die  nach 
seinem  Tode  aufgefundenen  zahlreichen  mikroskopischen  Präparate  beweisen  das. 
Genau  wie  seine  1890  erschienenen  „Bemerkungen  über  das  Neurogliagerüst  des 
menschlichen  Zentralnervensystems"  nur  eine  kurze,  vorläufige  Mitteilung  waren,  der 
dann  1895  die  große  Monographie  über  die  normale  menschliche  Neuroglia  folgte, 
so  sollte  der  ebenfalls  1890  erschienene  kurze,  aber  inhaltsreiche  Aufsatz:  „Zur 
pathologischen  Histologie  des  Neurogliafasergerüstes",  dem  wir  unsere  obigen  Aus- 
führungen zum  Teil  wörtlich  entnommen  haben,  nur  der  Vorläufer  sein  für 
die  nachfolgende  große  Monographie  über  die  pathologische  menschliche 
Neuroglia.  Mit  der  Schaffung  einer  Pathologie  der  menschlichen  Neuroglia 
zugleich  eine  vollwertige  pathologische  Anatomie  des  Nervensystems 
zu  schaffen,  war  Weigerts  Endzweck,  die  Entdeckung  und  die  17  Jahre  lang  fort- 
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gesetzte  Vervollkommnung  der  Neuroglkfarburig  aber,   und  selbst  die  Monographie 
von  1895   waren  nur  Mittel  zum  Zweck,  nur  Vorarbeiten. 
So  forschte  tind  arbeitete  Carl  Weigert! 

In  Weigerts  Nachlaß  haben  sich  keinerlei  schriftliche  Aufzeichnungen  über  erhobene  Be- 
funde bezüglich  der  pathologischen  menschlichen  Neuroglia  gefunden,  wohl  aber  eine  sehr  große 
Anzahl  einschlägiger  mikroskopischer  Präparate.  Dieselben  werden  durch  Weigerts  und 
Fdingers  Schuler  E.  Homburger  einheitlich  bearbeitet,  und  das  Gesamtergebnis  wird  an 
gleicher  Stelle,  wie  Weigerts  Monographie  über  die  normale  Neuroglia,  in  den  „Abhandlungen 
der  Senckenbergischen  naturforschenden  Gesellschaft4'  unter  dem  Titel  „Beiträge  zur  Kenntnis 
der  pathologischen  menschlichen  Neuroglia"  dem  nächst  mitgeteilt  werden.  Die  aligemeinen 
Kapitel  werden  Zelle  und  Faser,  StrukLureigentürnlkhkeiLttn  der  pathologischen  GefaÖglia  im  Ge- 
hirn und  Rfnkenmark,  Aufbau  der  Cyslenwände,  Degeneration  der  Glia  durch  entzündliches  Ödem 
und  passive  Stauung,  Beteiligung  der  Glia  am  Aufbau  von  Tumoren  u.  a.  betreffen;  die 
speziellere  Pathologie  umfaßt  Tabes,  progressive  Paralyse,  diffuse  angeborene  Sklerose» 
Syringom yelie,  sekundäre  Degeneration  nach  multipleu  Himherden,  Veränderungen  in  Pons 
und  Oblongata  usw.    So  werden  Schüler  und  Mitarbeiter  nach  ihren  Kräften  zu  vollenden  suchen. 

Infolge  der  Verlegung  des  Institutes  für  experimentelle  Therapie  und  Serumforschung 
nach  Frankfurt  war  auch  Ehrlich,  der  bereits  1877  als  stud.  med.  bei  Weigert  arbeitete 
(II.  S.  04),  von  neuem  in  den  Bannkreis  Weigert  scher  Ideen  getreten  und  es  vollzog  sich 
ein  ungemein  fruchtbringender,  leider  nur  wenige  Jahre  dauernder  Ideenaustausch  zwischen 
Weigert,  Ehrlich  und  Edinger  (s,  u.  S,  137). 

rlichfl  Seitenkettentheorie  (vgl.  I.  S>  132  ff. ,  144*  194)  stützt  sich  unmittelbar  auf 
die  Lehre  Weigerts,  demifolge  jedes  von  außen  her  den  Organismus  in  Mitleidenschaft 
ziehende  Agens  eine  Zellsrhadigung  hervorruft.  Die  Schädigung  wird  dann  sekundär  im  Über- 
schuß von  innen  heraus  ausgeglichen,  einerlei  „ob  die  Schädigung  die  ganze  Zelle  oder 
nur  einzelne  Teile  derselben  betrifft"1).  In  gleicher  Weise  wie  Weigerts  fundamentale 
Vorarbeit  (Bakterienfarbung  B.  u.  S.  71)  in  so  hohem  Maße  Robert  Koch  resp.  der 
Bakteriologie  zugute  gekommen  ist.  haben  Weigerts  allgemein  pathologische  (biologische) 
Anschauungen  vorbereitend,  befruchtend,  bestimmend  auf  die  Bei  um  therapeutische  Forschung 
gewirkt.  Darin  liegt  nicht  zum  wenigsten  Weigerts  Bedeutung  für  die  medizinische 
Wissenschaft  unserer  Zeit  (s.  o.  S.  54). 

Klinger  war  es,  der  die  biologischen  Prinzipien  Weigerts  mit  so  schönem  Erfolge 
auf  das  eigene  Spezialgebiet  übertrug,  Er  bekennt  sich  rückhaltlos  zu  „der  von  Weigert 
begründeten  und  heute  von  keiner  Seite  mehr  bestrittenen  anatomischen  Anschauung,  daß 
alle  Zellen  des  Organismus  derart  untereinander  im  Gleichgewicht  stehen,  daß  keine  ge- 
schädigt werden  kann,  ohne  daß  die  benachbarten  entsprechend  überwuchern  oder  beim  Ver- 
schwinden der  Zelle  deren  Raum  erfüllen"-  Nach  der  von  ihm  entwickelten  „Ersatztheorie" 
(Volkmanns  klinische  Vorträge.  Neue  Folge  106)  ist  auch  im  Bereich  des  Zentralnerven- 
systems stets  das  Grund-  oder  spezifische  Gewebe  (Nervenzelle  und  Nervenfaser)  zuerst  er- 
krankt und  wird  dann  erst  „als  das  schwächere  Gewebe  von  der  Neuroglia  resp.  dem  Binde- 
gewebe überwuchert,   zurückgedrängt,  ersetzt". 

Dem  Ideengang  Weigerts  folgend,  hat  Edinger  sodann  die  Funktion  als  toxisches 
Moment  für  die  Entstehung  von  Nervenerkrankungen  in  das  Feld  geführt.  Nach  seiner  Auffassung 
kommen  zwei  Dinge  in  Betracht»  der  abnorme  Boden  und  die  Arbeit  auf  demselben 
(▼gl  Deutsche  medizin.  Wochenschrift  1006,  Nr.  6).     Es  soll  unter  dem  Einfluß  von  Giften 


4)  Das  Tetanustoxin  schädigt  primär  gewisse  Bestandteile  der  /eilen  (die  Seitenketten 
Khrlichs)  des  Zentralnervensystems,  zu  denen  es  eine  große  Affinität  besitzt.  Dieser 
partielle  Zelldefekt  wird  von  dem  noch  erhaltenen  Zellmaterial  (Zentralgruppe)  im  Über- 
leb u&  wieder  ersetzt.  Der  nicht  zur  Reparation  des  Zelldefekts  (der  Seitenkelten)  nötige 
Teil  des  Überschusses  geht  als  Antitoxin  in  das  Blut  ab  und  kann  dort  neu  eindringendes 
Toxin,  das  sich  auf  dem  Wege  zu  den  Seitenkelten  noch  nicht  geschädigter  Nervenzellen 
befindet,  abfangen,  chemisch  binden,  unschädlich  machen,  ,. verankern".    (I.  S.  ]-*<>  I 
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das  durch  Funktion  verbrauchte  Material  ungenügend  ersetzt  werden,  und  daher  soll  es 
gerade  in  den  relativ  oder  absolut  fiberanstrengten  Nerventeilen  zur  Atrophie  kommen 
(Aufbrauchskrankheiten  des  Nervensystems.  Funktionshypothese  Edingers. 
Deutsche  medizin.  Wochenschrift  1904,  Nr.  45).  Diese  Theorien  stehen  zur  Zeit  noch  „im 
Staube  des  wissenschaftlichen  Kampfes",  aber  man  kann  schon  jetzt  sagen,  daß  sie  nicht 
nur  viele,  früher  widerspruchsvolle  Ansichten  klären  und  vereinen,  sondern  daß  sie  auch 
der  klinischen  Beobachtung  sowohl  erkenntnistheoretisch  als  vor  allem  auch  praktisch 
therapeutisch  neue  Wege  zu  weisen  begonnen  haben  (vgl.  Determann,  Deutsche 
medizin.  Wochenschrift  1905,  Nr.  14) *). 


3.  Die  Lehre  von  der  Entzündung. 

Daß  Weigert  nunmehr  daranging,  die  bei  dem  Studium  der  Pocke,  des 
Croups,  der  Nephritis  gewonnenen  allgemein  pathologischen  (biologischen)  Anschau- 
ungen auf  den  Entzündungsbegriff  als  solchen  zu  übertragen,  entsprang  durch- 
aus dem  Bedürfnis,  in  einer  Einzelerscheinung  das  ihr  innewohnende  Gesetz, 
das  Allgemeine,  das  Ganze  zu  suchen.  Auf  der  Naturforscherversammlung  in 
München  1877  (cf.  Verhandlungen  S.  257)  sprach  er  sich  in  der  Diskussion  zu 
einem  Vortrag  Strickers  „Ober  die  Theorie  der  Eiterung"  ganz  bestimmt  dahin 
aus,  daß  die  Restitutionsvorgänge  nichts  mit  der  Entzündung  zu  tun  hätten,  1878 
wählte  er  denselben  Gegenstand  zu  seiner  Antrittsvorlesung  in  Leipzig  und  zwei 
Jahre  später  begründete  er  eingehend  und  ausführlich  das  Ganze  als  Lehre  in  dem 
„ gedankenreichen"  (Cohnheim  Vorlesungen  über  allgemeine  Pathologie  1882  Bd.L 
S.  365)  Artikel  „Entzündung"  in  Eulenburgs  Real-Encyklopädie  (vgl.  auch  o.  S.  16). 


l)  Von  andern  hierher  gehörenden  Arbeiten  nenne  ich  besonders  zwei,  die  im  Sencken- 
bergischen  Institute  unter  Weigert  entstanden  sind,  diejenige  von  Eduard  Müller: 
„Über  die  Beteüigung  der  Neurogliabildung  im  Gehirn1*  (Deutsche  Zeitschrift  für  Nerven- 
heilkunde, Bd.  23).  die  sich  auf  zahlreiche  von  Weigert  selbst  angefertigte  und  der  Arbeit 
teilweise  auch  beigegebene  mikroskopische  Präparate  bezieht,  und  diejenige  von  Möncke- 
berg  (München,  medizin.  Wochenschrift  1903,  Nr.  43).  Mönckeberg  erklärt  die  Entwick- 
lung der  akuten  Poliomyelitis  bei  Annahme  eines  nicht  korpuskularen,  für  die  nervösen 
Elemente  der  grauen  Substanz  spezifischen  Krankheitsstoffes  folgendermaßen:  Die  Noxe 
befallt  das  spezifische  Parenchym  des  Rückenmarkes,  vor  allem  die  Ganglienzellen,  doch 
kann  auch  eine  primäre  Schädigung  der  Neuroglia  und  der  feinen  nervösen  Elemente  der 
grauen  Substanz  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  da  zu  ihrem  Nachweise  unsere  heutigen 
technischen  Hilfsmittel  nicht  ausreichen.  Der  von  der  Stelle  der  primären  Läsion  zurück- 
kehrende Säftestrom  erzeugt  eine  Alteration  der  Gefaßwände  im  Sinne  Samuels  (Lubarsch- 
Ostertag  1895),  die  dadurch  für  Plasma  und  Blutkörperchen  durchlässig  werden.  Die  De- 
generationsprodukte des  geschädigten  Parenchyms  wirken  chemotaktisch  und  bedingen  so 
die  Emigration  von  Leukocyten  und  die  Lokomotion  adventitieller  Zellen.  Schließlich  wird 
das  durch  die  Gewebsschädigung  gestörte  Gleichgewicht  der  Wachstumswiderstände 
durch  die  Proliferation  fixer  Gewebselemente ,  seien  es  nun  Parenchym-  oder  sogenannte 
interstitielle  Zellen,  wieder  hergestellt.  Wir  sehen  also  in  der  Poliomyelitis  acuta  das 
typische  Bild  der  Entzündung  eines  parenchymatösen  Organs.  Die  verschiedenen  Formen, 
die  namentlich  in  früheren  Fällen  beschrieben  worden  sind,  kommen  dadurch  zustande,  daß 
die  chemotaktischen  Reize,  die  von  den  Degenerationsprodukten  ausgehen  (vgl.  u.  S.  49), 
bald  stärkere,  bald  schwächere  sein  können,  wodurch  das  Überwiegen  der  „interstitiellen 
Erscheinungen*4  in  manchen  Fällen  und  das  geringe  Auftreten  resp.  völlige  Ausbleiben  von 
Infiltrationen  in  anderen  Fällen  erklärt  wird  (S.  11  des  Separatabdruckes). 
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Es  ist  gewiß  begreiflich,  daß  Weigert,  Cohnheims  Schüler,  an  dem  Weiter- 
ausbau des  Kapitels  „ Entzündung"  eifrigst  mitarbeitete.  Daß  er  dadurch  — 
d.  h.  durch  seine  entschiedene  und  konsequent  aufrecht  erhaltene  Stellungnahme 
auf  diesem  wichtigen  und  vielumibchtenen  Gebiete  der  allgemeinen  Pathologie  — 
mit  der  damals  atigemein  gültigen  Virchowschen  Entzündungslehre  und  weiterhin 
mit  der  Virchowschen  Schule  überhaupt  in  einen  unüberbrückbaren  Gegensatz 
geriet,  war  die  unausbleibliche  Folge. 

Virchow  erblickte  das  Wesen  der  Entzündung  nicht  in  den  Kreislaufstörungen, 
sondern  lediglich  und  allein  in  den  Veränderungen  der  Gewebsteile  selbst.  Für 
das  Zustandekommen  einer  Entzündung  ist  nach  ihm  das  wesentliche,  dati  die 
Zelle  von  einem  Reiz  getroffen  wird,  der  ihre  Vergrößerung  und  Vermehrung  da- 
durch  verursacht,  daß  er  sie  zur  stärkeren  Nahrungsaufnahme  befähigt  Die  Ge- 
fäße kommen  nur  insoweit  in  Betracht,  als  sie  die  für  die  vermehrte  Zelltätigkeit 
nötigen  Nährsubstanzen  „durch  stärkeren  Afflux"  herbeischaffen.  Vi rchows  Autorität 
bedingte  es,  daß  nunmehr  fast  alle  Pathologen  den  Schwerpunkt  des  Entzündungs- 
vorganges  in  der  aktiven»  durch  einen  äußeren  Reiz  verursachten  Wucherung  der 
in  loco  vorhandenen  Gewebselemente  sahen.  Noch  1889  lehrte  Vi  rchows 
Schüler  Grawitz,  daß  „die  Entzündnngsreize  primär  die  Zellen  des  Bindegewebes, 
der  Kapillarwände,  des  Muskels  und  Fettgewebes  treffen,  sie  zur  Vergrößerung  und 
Vermehrung  anregen»  wobei  Hyperämie  und  Austritt  von  Blutbestand- 
teilen erst  die  Folgen  davon  sind". 

Und  doch  hatte  Colin  heim  bereits  anfangs  der  siebenziger  Jahre  durch  seine 
l  Untersuchungen  über  Entzündung  (Mesenterium  des  Frosches)  unwiderleglich  nach- 
gewiesen, daß  die  bei  der  Entzündung  auftretenden  Eiterkörperchen  aus  den 
Blutgefäßen  ausgewanderte  weiße  Blutzellen  sind,  nicht  aber,  wie  Virchow 
lehrte,  Abkömmlinge  der  fixen  Bindegewebszellen,  daß  mithin  die  Veränderungen 
am  Zirkulationsapparat  mindestens  für  einen  Teil  der  Entz und ungs Vorgänge  als 
charakteristisch,  nicht  aber,  wie  Virchow  in  jedem  Fall  will,  als  nebensächlich  anzu- 
sehen sind.  Die  Virclmw  sehe  Lehre  blieb  sogar  bezüglich  d*-r  [Sterlings frage 
lern  nach  wie  vor  in  Geltung,  Die  Hervorhebung  der  Ansicht,  daß  die  Ent- 
lang auf  einer  ins  Krankhafte  gesteigerten  aktiven  Zelltätigkeit  beruhe,  die 
auf  „äußere  oder  innere  Reize"  hin  erfolgen  sollte,  hatte  sogar  zur  Folge,  daß 
der  Entzündungsbegriff  immer  mehr  ins  Breite  ging.  Überall,  wo  man  im  Binde- 
gewebe  neue,  normalerweise  nicht  vorhandene  Zellen  fand,  nahm  man  sie  als  in 
looo  entstanden  an.  Virchow  selbst  kam  ja  dazu,  die  Brut  der  Bindegewebs- 
Zeilen  als  etwas  n indifferentes u  anzusehen,  aus  dem  sich  verschiedenartige  Gebilde, 
namentlich  auch  Epithelzellen  (bei  Carcinumen)  entwickeln  sollten.  Die  geringe 
Wertschätzung  zirkulatorischei  Veränderungen  brachten  ihn  dazu,  von  einer  paren- 
>sen  Entzündung  zu  sprechen  (Herz,  Leber,  Niere),  bei  der  „die  mit  und 
ohne  nutritive  Reizung  erfolgte  Aufnahme  neuer  Stoffe  in  den  Zellleib  so  rasch 
und  so  mächtig  erfolge,  daß  Trübung  und  Degeneration  des  Protoplasma  eintrete", 
Während  ilie  Interstitien  sich  völlig  intakt  verhalten  sollten. 

Bei  folgerichtiger  Auffassung  der  Virchowschen  Anschauungen  war  der  Ent- 
<  mgsbegrißf  überhaupt  kaum   noch  abzugrenzen.     So  ziemlich    die  meisten  ak- 
tiven pathologischen  Vorgänge  (abgesehen  etwa  von  den  Hypertrophien  und  II  y  per- 
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plasien,  den  typischen  Regenerationen  usw.)  mußten,  wie  Weigert  ausführt  (DL  S.  311) 
nach  Virchow  in  das  Gebiet  der  Entzündungen  gerechnet  werden.  In  erster  Linie 
die  bösartigen  Tumorbildungen  *).  Denn  gerade  bei  diesen  handelte  es  sich  um 
typische  formative  Wucherungen  nach  (unbekannten)  Reizen,  die  in  exquisiter  Weise 
zu  degenerativen  Organveränderungen  führten.  „Irgend  ein  prinzipieller  Grund", 
sagt  Weigert,  „bei  ihnen  nicht  von  Entzündung  zu  sprechen,  Hegt  nicht  vor,  und 
in  der  Tat  hat  auch  noch  niemand  vom  Standpunkt  der  Virchowschen  Lehre 
aus  eine  stringente  Abhebung  dieser  Prozesse  von  den  eigentlich  entzündlichen  ge- 
macht. Ihre  Trennung  war  stets  eine  unklare,  so  daß  noch  bis  in  die  neueste  Zeit 
lange  Kontroversen  darüber  entstanden,  zu  welcher  der  beiden  Kategorien  man  die 
Tuberkel,  die  Gummata,  die  Rotzknoten  rechnen  sollte,  und  dann  wieder,  ob  diese 
den  lymphoiden  oder  den  Granulationsgeschwülsten  zuzurechnen  sind."  (II.  S.  311.) 
Will  man  Weigerts  Standpunkt  in  der  Entzündungsfrage  recht  verstehen, 
wird  es  gut  sein,  zunächst  Entzündung  und  Eiterung  auseinander  zu  halten.  In 
bezug  auf  die  Eiterkörperchen  (polynukleäre  Leukocyten  neutrophüer  Körnung) 
mußten  schließlich  wohl  alle  Autoren,  auch  Virchow,  der  Ansicht  Cohnheims 
zustimmen,  daß  das  gewöhnliche  Bindegewebe  die  Fähigkeit  zur  Erzeugung  echter 
Eiterkörperchen  nicht  besitze,  daß  mithin  die  im  Gewebe  befindlichen  Eiterkörperchen 
aus  dem  Blute  ausgewanderte  farblose  Blutkörperchen  sind.  Umgekehrt  bei  der  eigent- 
lichen Entzündung  (ohne  Eiterung).  Hier  handelte  es  sich  ja  in  der  Tat  um  einen, 
von  der  Eiterbildung  völlig  verschiedenen  Vorgang,  nämlich  um  die  entzündliche 
Gewebsneubildung.  Die  Produkte  dieser  Proliferation  sind  nicht  Eiter,  sondern 
Epithelien  und  Granulationsgewebe,  an  deren  Aufbau  auch  neugebüdete  Gefäße 
einen  mehr  oder  minder  reichlichen  Anteü  haben  (II.  S.  363).  Diese  entzündliche 
Gewebsneubildung  sollte  nach  Virchow  durch  Proliferation  fixer  Bindegewebszellen 
verursacht  werden,  und  darin  hat  Virchow  Recht  gehabt  und  Recht  behalten,  wenn 
natürlich  auch  ein  Teil  der  Zellen  des  entzündlichen  Exsudats  stets  ausgewanderte  farb- 
lose Blutzellen  (besonders  Lymphocyten)  sind.  Gegen  diesen  Teil  der  Virchowschen 
Lehre,  daß  nämlich  aus  Bindegewebszellen  wieder  neue  Bindegewebszellen  werden 
sollen,  hat  sich  Weigert  auch  nie  gewandt,  wohl  aber  gegen  das  „Wiea  dieses 
Werdens,  dagegen,  daß  die  neuen  Zellen  durch  eine  aktive  äußere  Reizung  direkt  erzeugt 


*)  Die  Entstehung  der  bösartigen  Geschwülste  ergibt  sich  für  Weigert  ohne  weiteres 
aus  seinen  allgemein  pathologischen  Grundanschauungen.  Auch  bei  ihnen  geht  „der  Antrieb 
zur  Wucherung  immer  nur  von  den  von  Hause  aus  vorhandenen  Zellkräften  aus,  für  die  nur 
auf  die  eine  oder  andere  Weise  ein  Hindernis  zu  ihrer  Betätigung  weggeschafft  wurde" 
(I.  S.  5lt  vergleiche  auch  I.  S.  20 ff).  Ferner  I.  S.  270:  „Bei  den  bösartigen  Geschwülsten  er- 
zeugen die  an  ganz  falsche  Orte  gebrachten  Gewebsbestandteile  immer  wieder  eine  neue 
Brut,  sie  wuchern  also  unbeschränkt  weiter  und  auch  wieder  nur  im  Sinne  der 
ihnen  innewohnenden  idioplastischen  Potenzen."  Man  vergleiche  hierzu  die 
neuerdings  von  Ribbert  vorgetragene  Geschwulsttheorie.  Primäre  Umwandlung  der  bio- 
logischen Eigentümlichkeiten  der  Krebszellen  gibt  es  nicht.  Die  Geschwulstbildung  beruht 
vielmehr  auf  neuerregtem  Wachstum  und  Teilung  von  Gewebselementen,  die  vorher  durch 
Widerstände  an  der  Äußerung  dieser  Fähigkeit  verhindert  waren.  Voraussetzungen  der  Ge- 
schwulstbildung sind  „Keimausschaltung4*  und  „immanentes  Wachstum4*.  „Die  völlige 
Wachstumsfahigkeit  besitzen  die  Krebszellen  ohnehin,  sie  bedarf  nur  der  Auflösung  usw." 
(Deutsche  medizin.  Wochenschrift  1905,  Nr.  31.) 
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werden,  „Die  zellularpathologische  Ansicht  Virchows  bezüglich  der  entzündlichen 
Vorgänge  bat  jahrelang  die  Wissenschaft  beherrscht,  —  so  lauten  seine  eigenen 
Worte  —  und  wenn  auch  das  Hauptprinzip  derselben,  daß  alle  zelligcn  Elemente 
nur  aus  anderen  Zellen  hervorgehen  und  nicht  aus  einem  formlosen  Exsudat  ab- 
geschieden sein  können,  gewiß  wohl  immer  gelten  wird,  so  muß  doch  die  speziellere 
Anwendung  derselben  auf  die  Lehre  von  der  Entzündung  als  nicht  ganz  zutreffend 
zurückgewiesen  werden.  Vom  theoretischen  Standpunkt  aus  muß  man  ebenfalls 
die  Anschauung,  daß  der  Schwerpunkt  bei  der  Entzündung  auf  der  Reizung  der 
«eiligen  Gewebsmassen  beruht,  verwerfen,  denn  sonst  gäbe  es  überhaupt  keinen  vitalen 
pathologischen  Vorgang,  der  nicht  in  das  Gebiet  der  Entzündung  gehörte.*    (1.  S.  6.) 

Dtt  Vircho wachen  Lehre  von  der  primären  Zell-  und  Gewebswucherung 
setzte  Weigert  seine  Lehre  von  der  primären  Zell-  und  Gewebsschädigung  ent- 
gegen. Bei  jedem  entzündlichen  Vorgang,  einerlei  ob  akut  oder  chronisch,  ist  für 
ihn  die  Schädigung  des  Gewebes  das  primäre,  die  Emigration  und  Zellneubildung 
im  Gewebe  das  sekundäre.  Aber  Emigration  und  Zell  neu biMung  sind  völlig  von- 
einander zu  trennen.  Sie  sind  zeitlich  und  ursächlich  ganz  verschiedene  Dinge. 
Emigration     beruht    ebenso    wie    die    Gewebsnekrose    auf   der    primären    Gewebs- 

ligung,  und  zwar  auf  einer  anatomischen  Schädigung  der  Gefäßwand  resp,  der 
das  eigenüiche  Blutgefäß  in  seinem  Widerstand  gegen  den  Blutstrom  stützenden 
Gewebsmasse  im  Sinne  Landerers  (I.  S.  579)  und  auf  dem  (chemotaktischen)  Ver~ 
halten  der  Leukocyien !).  Ganz  besonders  sind  es  die  aus  dem  Gewebszerfall  resul- 
tierenden abnormen  Substanzen,  die  als  chemotaktischer  Reiz  (Schädigung)  wirken, 
das  wissen  wir  aus  den  grundlegenden  Arbeiten  von  (Massart  und  Bordet,  Gabri- 
tschewsky  und  vor  allem)  Büchner,  der  zu  dem  Schluß  kam:  „nicht  die  letzten 
Zersetzungsprodukte  (Kreatin,  Kreatinin,  Harnstoff,  selbst  nicht  Pepton  usw.),  nicht 

I  odglieder  des  Oxydationsprozesses  im  Tierkörper  sind  es,  welche  eine  chemo- 
taktische Wirkung  auf  Lenk ocyten  ausüben,  sondern  vielmehr  die  allerersten  Um- 
wandlungsprodukte" (Alkalialbuminate,  IT.  S.  374)  Danach  kann  man  sagen,  daß, 
wenn  ein  Stoff  (pathologischer  „Reiz")  einen  schädigenden  Einfluß  auf  die  Gewebe 
hat,  in  diesem  Gewebe  Um  Wandlungsprodukte  gebildet  werden,  die  nach  Art  der 
Alkalialbuminate  stark  chemotaktisch  wirken,  d.  h.  Zusammen balluogen  von  Leuko- 

1  hervorrufen  und  zwar  nicht  nur  (in  dem  entzündeten  Gewebe)  infolge  An- 
lockung der  weißen  Blutzellen  aus  dem  Blute  heraus,  sondern  in  gleicher  Weise  auch 
in  das  Blut  hinein  aus  der  Bildungsstätte  der  Leukocyien  her  (dem  Knochenmark 
374).     Es  stehen  also  hier  die  Ergebnisse  neuester  Forschung  durchaus  mit  der 

Weigert  fast  zwanzig  Jahre  früher  aufgestellten  Schädiguogstfaeorie  in  Einklang. 

1  >ie  durch  (direkte)  Reizung  bedingte  Wucherung  der  fixen  Zellen,  nach 
Virchow  die  piece  de  resistance  des  ganzen  Endzündungsvorganges,  hat  nach 
Weigert  mit  dem  Wesen  der  Entzündung  überhaupt  gar  nichts  zu  tun.  Sie  ist 
jedenfalls   kein   notwendiges  Glied   in    der  Kette   der  Erscheinungen,   sie   fehlt  im 


')  Aus  den  Amöbenversuche  11  Verworns  geht  unzweideutig  hervor»  daß  die  Chemo- 
taxis ein  rein  funktioneller  (katabioti scher)  Vorgang  ist  (1.  S,  59).  In  Übereinstim- 
mtrag  hierzu  steht  Weigert»  Auffassung,  derzufolge  durch  die  äußere  Einwirkung  chemo- 
taktischer Substanzen  nur  die  Wachstumsrichtung  bedingt  wird,  niemals  aber  das  Wachs- 
tum (1.  e    Zellneubildung)  selbst.     (I  S.  £0.)  -      ' 
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Anfang  immer,  und  sie  kann  überhaupt  ganz  fehlen.  Tut  sie  das  nicht,  so  haben 
wir  in  ihr  gar  nichts  weiteres  zu  sehen  als  einen  reparativen  Prozeß,  eine 
durch  die  Gewebsschädigung  bewirkte  (passive)  Beseitigung  physio- 
logischer Wachstumshemmnisse  mit  daraus  resultierender  Neubelebung 
bioplastischer  Zelltätigkeit  Die  Gewebsschädigung  hat  also  zwei  Effekte  gleich- 
zeitig aufzuweisen:  1.  die  Emigration,  2.  die  Aufhebung  des  Wachstumswiderstandes, 
—  keineswegs  aber  die  Zellulation.  Denn  diese  wird  in  jedem  Falle  und  wird 
allein  bewirkt  durch  die  der  Zelle  immanente,  bioplastische  Kraft,  sie  erfolgt  von 
innen  heraus,  nicht  von  außen.  Man  sieht  ja  auch  unter  dem  Mikroskop  bei 
gewöhnlicher  Entzündung  zuerst  stets  nur  die  Emigration,  eventuell  die  Nekrose, 
aber  nicht  die  Zellulation.  Diese  folgt  erst  nach  dem  Beginn  der  Emigration 
(Marchand)  und  bedarf  zu  ihrer  Realisierung  eines  mehr  oder  minder  langen 
Zeitraumes.  Dieses  Verhältnis  zwischen  Emigration  mit  (nachfolgender)  Zellu- 
lation ist  ein  so  feststehendes,  daß  man  daraus  nach  Weigert  seine  Schlüsse  ziehen 
kann.  Sieht  man  in  einem  Organ  Degeneration  des  Parenchyms,  Emigration  der 
Leukocyten  und  Proliferation  interstitieller  (fixer)  Elemente  nebeneinander,  so  ist  man 
durchaus  berechtigt,  das  Nebeneinander  als  ein  Nacheinander  aufzufassen,  d.  h.  den 
kausalen  Zusammenhang  dieser  Vorgänge  im  Sinne  We  i  g  e  r  t  s  zu  konstruieren  (M  ö  n  c  k  e  - 
berg,  Landryscher  Symptomenkomplex,   S.   10  des  Separatabdruckes,  1.  c.  S.  46). 

Nach  Weigerts  Auffassung  gibt  es  überhaupt  keine  parenchymatöse 
Entzündung,  auch  keine  interstitielle,  sondern  nur  Parenchymdegeneration 
mit  reparativem  Ausgleich.  Die  Entzündung  ist  gar  kein  aktiver  Prozeß,  sondern  nur 
eine  Unterart  der  passiven  Gewebsstörungen ,  „ein  durch  rein  passive  Prozesse 
ausgelöster  Vorgang u,  der  nur  die  Lebensfähigkeit  und  die  Beweglichkeit  der  Leu- 
kocyten voraussetzt  (1880  I.  S.  24).  Die  uralten  Kardinalsymptome  der  typischen 
Entzündung  —  Rubor,  Calor,  Dolor  —  haben  mit  einer  „Reizung"  der  fixen 
Elemente,  wenn  man,  wie  üblich,  unter  diesen  die  seßhaften  Zellen  versteht,  nicht 
nur  nichts  zu  tun,  diese  „Reizung"  wäre  noch  dazu  (qualitativ)  ganz  verschieden 
von  der  chemotaktischen  Reizung  der  Leukocyten.  Die  letztere  ist  eine  funk- 
tionelle, die,  wie  alle  funktionellen  Leistungen,  durch  äußere  Momente  ausgelöst 
werden  kann.  Die  sogenannte  „Reizung"  der  fixen  Zellen  ist  eine  idioplastische. 
Die  idioplastischen  Reizungen  bilden  aber,  wie  wir  im  Kapitel  m  sehen  werden, 
einen  fundamentalen  Gegensatz  zu  den  funktionellen. 

Nach  Weigert  kann  man  daher  den  Ausdruck  „Entzündung"  ganz  fallen 
lassen  und  von  Emigration  und  Zellulation  reden.  Will  man  ihn  aber  als  alt- 
ehrwürdigen Begriff  weiter  bestehen  lassen,  muß  man  sich  darüber  klar  sein, 
daß  er  ein  Sammelname  ist,  der  ganz  verschiedene,  kausal  (qualitativ)  nicht  zu- 
sammengehörende Lebensvorgänge  in  sich  birgt. 


Einer  der  Wege,  die  Weigert  gleich  von  vornherein  zur  Herbeischaffung  von  Be- 
weisen für  seine  von  den  Ansichten  Aller  scharf  abweichenden  Auffassung  des  Entzündungs- 
begriffes  beschritt,  war  der  experimentelle  (Einbringen  von  Hollundermarkstückchen  in  die 
Bauchhöhle  von  Kaninchen,  I.  S.  19).  Es  schien  ihm  nichts  geeigneter  zur  Beantwortung  der 
Frage  nach  der  primären  Ursache  von  Gewebsproliferationen  als  das  Studium  der  Vorgänge, 
die  sich  bei  der  Einheilung  von  Fremdkörpern  im  Organismus  abspielen,  Vorgänge,  die 
man  ja  von  jf Jier  unter  dem- Begriff  einer  reaktiven  Entzündung  summiert  hat.     Nach 
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infolge  von  Schädigung  lokaler  Geweb  sei  erneute  durch  Druck,  Reibung,  Zerrung  usw.,  sondern 
er  stellt  zugleich  eine  abnorme  Lücke  im  Organismus  her.  wodurch  Wachtumshindeniisse 
beseitigt  nnd  die  benachbarten  Gewebsteile  zur  Proliferation  i.  e.  stur  Ausfüllung  der  Lücke 
angeregt  werden  (Tgl.  auch  I.  S.  514). 

Seitdem  ist  ober  die  Frage  der  (primären)  Ursache  von  den  Gewebsoroliferationen  viel 
geschrieben  und  viel  debattiert  worden»  ohne  daß  eine  Einigung  erzielt  wurde.  Neu- 
mann, Ziegler,  Samuel,  RIbbert  stimmen  wenigstens  hinsichtlich  der  Fremdkörper- 
einheilung darin  mit  Weigert  überein,  daß  die  Ursache  der  Proliferation  um  und  in 
Fremdkörpern  lediglich  in  der  primären  Gewebslasion  zu  sehen  ist,  und  sie  sind  mit  einigem 
Vorbehalt  auch  der  Ansicht,  daß  die  primäre  Schädigung  Wachstumshindernisse  im  Sinne 
Weigerts  beseitige,  „so  daß  die  zur  Proliferation  drängenden  Kräfte  in  den  benachbarten 
Zellen  sich  nunmehr  entfalten  können".  Dagegen  kann  nach  Marchand  (und  anderen)  die 
Wucherung  zwar  durch  eine  Gewebsläsion  ausgelöst  werden,  doch  bat  diese  nicht  einfach  die 
Bedeutung  des  Wegfalls  eines  physiologischen  Wachslumswiderslandes.  «Auch  als  Grund  für 
das  Hineinwachsen  des  ge  faß  haltigen  Granulationsgewebes  in  die  fibrinöse  Pseudomembran 
an  der  Oberfläche  einer  Serosa  läßt  sich  nach  Marchand  eine  Verminderung  des  Wachs- 
tumswidersiandes  schlechterdings  nicht  auffinden.*' 

Dei  Gedanke,  daß  die  moderne  Mikrotechnik  beweiskräftigere  histologische  Bilder  liefern 
würde,  als  selbst  die  exakteste  Untersuchung  vor  25  Jahren,  bewog  Weigert  1903,  die  alte 
Frage  in  alter  (experimenteller)  Weise  nochmals  anfassen  zu  lassen.  Sein  Schüler  und 
Assistent  Mönckeberg  gelangte  in  seiner  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  ecgetals- 
reichen.  ausgezeichneten  Arbeit  (Beiträge  zur  pathol.  Anatom.  1903,  34-  Bd.)  zu  dem  Resultat, 
-daß  die  erste  nachweisbare  Veränderung  nach  der  Einverleibung  von  Fremdkörpern  in 
die  serösen  Höhlen  in  dem  Verluste  von  Epithelien  besteht.  Durch  diese  primäre  Schädigung 
der  Serosa  kommt  es  zur  Aufhebung  von  Wachst  11  mswii]  erständen.  Das  führt  unter  voran- 
gehender Exsudatsbildung  und  Emigration  leukocytärer  Elemente  zur  Proliferation  der  fixen 
Gewebszellen,  also  zu  einem  Prozesse,  der  allgemein  mit  dem  Namen  , Entzündung*  be- 
legt wird."* 

Auch  bezüglich  der  einzelnen  Entz  und  ungs  formen  hat  Weigert  einen  wesent- 
lich abweichenden  Standpunkt  von  demjenigen  Virchows  eingenommen.  Dieser 
unterschied  bekanntlich  vier  Arten  der  Entzündung,  je  nach  dem  Exsudat,  welches 
—  abgesehen  von  der  „ZeUreaktioo"  (Zell Wucherung)  —  vorhanden  ist:  I.  die 
seröse  (und  ähnliche),  2.  die  fibrinöse,  3.  die  eiterige,  4.  die  hämorrhagische 
Farm.  Diese  Formen  waren  für  Virchow  nur  vier  verschiedene  Grade  ein  und 
derselben  Reiz  wirk  ung,  über  der  dann  gewissermaßen  als  letzter  Wirkungsgrad  die 
rose  des  Gewebes  stand.  Jeder  Reiz,  wenn  er  nur  die  nötige  Stärke  hat,  kann 
jede  dieser  Entzündungsarten  hervorrufen,  einerlei,  ob  der  Reiz  mechanischer, 
thermischer  oder  chemischer  Natur  ist. 

Demgegenüber  hat  Weigert  seit  1874  fortgesetzt  dagegen  protestiert,  daß 
man  den  Untergang  der  Zellen  immer  nur  auf  den  höchsten  Grad  der  Entzündung 
zurückführt.  Es  ist  eben  nicht  erst  der  „Reizzustand *,  durch  welchen  die  Zellen 
bei  seinem  n höchsten  Grade"  absterben,  sondern  das  geschieht  schon  durch  das 
-ende  Agens,  d.  h.  durch  eine  äußere  oder  innere  Schädlichkeit 
selbst    I  hese  zerstört  -teile  also  nie  hl  am  Ende,  sondern  vor  Anfang  der  Ent- 

zündung, noeh  che  sie  die  letztere  (und  die  sekundären  Zell  Wucherungen)  bewirkt  hat. 
Fernerhin    war  Weigert    ein«    der    erstett,    wenn    nicht   der   erste,    der   die 
fitative   Differenz   der   Eiterung    gegenüber   den    anderen    Entzündungsformen 
ute.     Nach  ihm  ist  es   nicht   die  Stärke   des  Reizes   allein,   welche   Eiterung 


—     51      — 


Carl  Weigert  und  seine  Bedeutung  für  die  Wissenschaft. 


erzeugt,  sondern  für  die  Entstehung  der  Eiterung  sind  qualitative  Differenzen 
(chemische  Unterschiede)  ausschlaggebend.  Das  geht  einfach  schon  daraus  hervor, 
daß  der  charakteristische,  morphologische  Bestandteil  der  eigentlichen  Entzündung, 
das  Fibrin,  gerade  bei  der  Eiterung  fehlt.  Fibrin  wird  im  Eiter  erweicht.  An- 
fangs stellte  Weigert  sogar  den  Satz  auf:  keine  Eiterung  ohne  Bakterien;  später- 
hin, nachdem  Cohnheims  Schüler  Councilman  als  der  erste,  unter  Ausschluß 
einer  Verunreinigung  durch  den  Stichkanal,  nicht  bakterielle  Eiterung  erzeugt 
hatte,  änderte  Weigert  seine  extreme  Ansicht  dahin  ab,  daß  er  sagte:  die  Eiterung 
wird  immer  durch  Bakterien  hervorgerufen,  soweit  sie  nicht  durch  Einspritzung 
gewisser,  stark  wirkender  Chemikalien  erzeugt  wird.  „Die  Eiterung  ist  diejenige 
qualitativ  eigenartige  Form  der  Entzündung,  bei  welcher  aus  den  exsudierten  Zellen 
kein  Fibrin  wird  und  die  untergehenden  Gewebsbestandteüe  ebenfalls  verflüssigt 
statt  coaguliert  werden. u 

Wenn  wir  häufig  bei  einem  geringeren  Grade  der  Entzündung  ein  nicht 
eiteriges  Exsudat  sehen,  bei  höheren  Graden  ein  eiteriges,  so  hat  das  nach  Weigert 
einen  recht  einfachen  Grund.  Alle  Eiter  erregenden  Agentien  sind  zugleich  auch 
verhältnismäßig  starke  Entzündungserreger,  aber  nicht  umgekehrt  alle  starken  Ent- 
zündungserreger auch  Eitererreger.  Jedenfalls,  wenn  eine  starke  fibrinöse  Ent- 
zündung in  eine  eiterige  „übergeht",  so  handelt  es  sich  stets  um  ein  (qualitatives) 
Novum  (Sekundärinfektion,  Mischinfektion).  In  vielen  Fällen  ist  allerdings  das  bei 
der  Eiterung  ausschlaggebende  Moment  noch  völlig  unbekannt1). 

Im  Gegensatz  zu  dieser  Auffassung  der  eiterigen  Entzündung  hielt  Weigert 
deren  seröse  und  fibrinöse  Form  für  nahezu  identisch.  Er  bewies  mittels  der  Fibrin- 
färbung an  dem  klassischen  Objekt  der  katarrhalischen  und  croupösen  Pneumonie, 
daß  beiden  Formen  in  ganz  gleicher  Weise  Fibrin  zukomme,  und  daß  jedenfalls  der 
größere  oder  geringere  Gehalt  des  Exsudats  an  Fibrin  nicht  zur  Aufstellung  einer 
(quantitativ  oder  gar  qualitativ)  anatomisch  verschiedenen  Form  berechtige. 


Gerade  diejenigen  Abhandlungen  Weigerts,  welche  sich  mit  der  Entzündungs- 
frage beschäftigen,  sind  meistens  —  allerdings  ohne  seine  Schuld  —  stark  polemischen 
Inhaltes.  Sie  beweisen,  wie  erregt  der  Kampf  um  ein  veraltetes,  aber  durch  die 
Autorität  eines  Virchow  gestütztes  Dogma  geführt  wurde. 

Es  ist  bekannt,  daß  Weigert  dabei  in  heftige  Kontroversen  mit  P.  Gra- 
witz  verwickelt  wurde,  besonders  als  derselbe  den  Versuch  machte,  die  alte 
Virchowsche  Theorie  dadurch  zu  retten,  daß  er  ihr  die  Cohnheimsche  Emi- 
grationslehre einfach  addierte.  Grawitz  sagte:  die  Eiterkörperchen  entstehen 
sowohl  von  ausgewanderten  Leukocyten,  als  von  fixen  Gewebselementen,  aber 
die  Zellulation  des  Bindegewebes  ist  das  primäre  und  wesentliche.  Die  Ent- 
zündungsreize treffen  primär  die  Zellen  des  Bindegewebes,  der  Kapülarwände,  der 
Muskeln  und  des  Fettgewebes,  regen  diese  direkt  zur  Vergrößerung  und  Vermehrung 
an,  wobei  aktive  Hyperämie  und  Austritt  von  Blutbestandteüen  erst  die  Folgen  sind. 


*)  Nach  Buchner  entsteht  Eiterung  im  Gegensatz  zu  einfacher  Entzündung  dann, 
wenn  die  reichlich  angelockten  Leukocyten  ihrerseits  durch  die  chemotaktisch  wirkenden 
Stoffe  geschädigt  werden,  so  daß  sie  nicht  weiter  resp.  nicht  in  die  Lymphbahnen  wandern 
können,  sondern  in  loco  liegen  bleiben,  fettig  degenerieren  usw. 
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Gerade  die  gegen  die  Grawüzschen  Schltunmerzellentheorie  *)  gesebrie- 
beoen  Schriften  Weigerts  sind  mit  einer  außerordentlichen  Verve  geschrieben. 
Wurde  doch  durch  diese  Theorie  der  schon  vor  20  Jahren  zwischen  Cohnheim 
und  Stricker  mächtig  entbrannte  Kampf:  Eiterkörperchen  contra  Gewebszelle 
(Naturforscherversammlung  in  Leipzig  1872)  von  neuem  entfacht.  Alle  Wunden 
wurden  wieder  aufgerissen,  als  auch  Stricker  wiederum  eingriff  und  den  von 
Weigert  so  hochverehrten  Cohnheim  schwer  in  das  Grab  hinein  kränkte,  Weigert 
selbst  sogar  mit  dem  Staatsanwalt  drohte.  Da  riß  selbst  diesem  der  Geduld» 
faden,  und  er  sagte  endlich  einmal  das,  was  er  schon  längst  und  öfters  hätte 
sagen  sollen:  „Aber  eins  möchte  ich  dabei  bemerken,  und  zwar  verschiedenen 
Kollegen  gegenüber:  ich  kann  nicht  verlangen,  daß  sich  jemand  um  meine  Arbeiten 
überhaupt  kümmert,  bekämpft  er  sie  aber,  so  bitte  ich  sehr  darum,  sie  einmal 
überhaupt  zu  lesen  und  nicht  bloß  zu  durchblättern,  und  sodann  auch  etwas  ge- 
nauer über  die  betreffenden  Fragen  nachzudenken."    (IL  S.  322.) 

Auch  hier  in  der  Erregung  verleugnet  Weigert  seine  gerechte  Sinnesart  nicht. 
Daß  seine  Forsch  im  g  klarere  Anschauung,  fester  umgrenzte  Begriffe  zutage  ge- 
fördert hat,  ab  selbst  die  eines  Virchow,  erklärt  er  für  ebenso  natürlich  wie  selbst- 
verständlich,  denn  „gegenwärtig  ist  es  ja  selbst  für  untergeordnete  Menschen  leicht, 
in  manchen  Dingen  besser  Bescheid  zu  wissen,  als  das  in  der  Kindheit  der  histologi- 
schen Pathologie  selbst  dem  Schöpfer  derselben  möglich  war.  Ob  in  dem  Ruhmes- 
baume Virchows  auch  ein  Ast  verdorrt  ist,  er  ist  immer  noch  mächüg  genug,  um 
das  ganze  Epigonen volk  in  Schatten  zu  stellen.  Umgekehrt  leisten  alter  auch 
diejenigen  seiner  Jünger  ihm  einen  schlechten  Dienst,  wenn  sie  nur  ihm  zu  Ehren 
unhaltbare  Thesen  vergangener  Zeiten  erhalten  wollen,"     (IL  S.  307.) 

Eine  solche  unhaltbare  These  war  die  Virchowsche  Entzündungstheorie. 

Bl  wird  wohl  heute  übereinstimmend  auf  den  Universitäten  unterrichtet: 
,daß  man  unter  Entzündung  eine  Kombination  verschiedener  pathologischer  Prozesse 
versteht,  Gewebsdegenerationen  und  Gewebswucherungen  einerseits,  pathologische 
Exsudationen  aus  den  Blutgefäßen  andererseits.**  Auch  darüber  ist  man  sich  jetzt 
wohl  allgemein  klar,  daß  diese  letzteren  es  allein  sind,  welche  dem  Prozeß  „den 
Charakter  des  Entzündlichen*1  aufdrücken.  An  Stelle  des  mystischen,  mit 
unseren  Sinnen  nicht  wahrnehmbaren  Reizes  Virchows  ist  auch  bezüglich  des  Ent- 
zündungsvorganges die  im  Mikroskope  sehr  wohl  sichtbare  Gewebsnekrose  getreten. 
Selbst  die  Gegner  der  Weigert  sehen  Lehre  vermögen  in  der  Entzündung  heutzu- 
tage nichts  anderes  zu  erblicken  als:  „eine  Reihe  von  Vorgängen,  welche  nach 
Einwirkung  verschiedenartiger,  die  Gewebe  treffender  Schädlichkeiten  (mechanischer, 
physikalischer,  chemischer  Art)  in  vollkommen  gesetzmäßiger  Weise  ver- 
laufen und  (im  günstigsten  Falle)  zur  Beseitigung  dieser  Störung  führen1*. 


*)  Grawitz:  Über  die  schlummernden  Zellen  des  Bindegewebes  und  ihr  Verhalten  M 
progressiven  Ernährungsstörungen,  Virchows  Archiv,  Bd.  127,  1892,  Atlas  der  pathologischen 
Gewebelehre,  Berlin  1893,  Hierin  behauptet  Grawitz,  daß  Zellen  auch  aus  Interzellular- 
ttibstanz  entstehen,  und  zwar  sollten  sich  bei  der  Bildung  des  Bindegewebes  Zellen  in  Fasern 
umbilden  and  in  einen  kernlosen  Schlamm  erzustand  übergehen.  Mikroskopisch 
nicht  mehr  nachweisbar,  sollen  sie  bei  Entzündung  und  Gewebswucherung  wieder  als  neue, 
lebendige  Zellen  erscheinen. 
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Genau  das  hat  Weigert  gemeint,  gerade  deshalb  spricht  er  auch  bei  der  ent- 
zündlichen Zellwucherung  immer  von  einer  „reparativen"  Wucherung.  Deshalb  stellt 
er  sie  auch  den  physiologischen  Regenerations Vorgängen  prinzipiell  an  die  Seite, 
sie  vollendet  sich  nach  ein  und  demselben  allgemein  gültigen  Gesetz  (s.  Kapitel  HI),  nach 
einem  Gesetz,  das  er  als  „Eigene  Regenerationstheorie"  (I.  S.  328)  wenige 
Wochen  vor  seinem  Tode  nochmals  dahin  zusammenfaßte:  „Die  Regenerationsvor- 
gänge werden  dadurch  ausgelöst,  daß  durch  Aufhebung  von  Wachstums- 
widerständen potentielle  bioplastische  Energie  in  kinetische  übergehl 
Die  Leistungen  dieser  kinetisch  gewordenen  bioplastischen  Energie 
ihrerseits  hängt  in  qualitativer  und  quantitativer  Hinsicht  von  den 
vorhandenen  idioplastischen  Determinanten  ab,  die  ebenfalls  durch 
die  Wegnahme  von  Widerständen  aus  den  potentiellen  in  den  kineti- 
schen Zustand  übergeführt  werden." 

Der  Ausdruck  „reparativ"  charakterisiert  am  treffendsten  Weigerts  Auffassung 
vom  Wesen  aller  entzündlichen  Prozesse.  Das  Heilende  steht  im  Vordergrund. 
Darauf  muß  gerade  heute  hingewiesen  werden,  wo  die  Kliniker  weit  mehr  als  früher 
in  vielen  Krankheitssymptomen  heilende  Vorkehrungsmaßregeln  des  Körpers  er- 
blicken, die  nicht  zu  bekämpfen  und  zu  eliminieren,  sondern  zu  unterstützen  und  zu 
vermehren  sind.  Die  Therapie  sucht  mehr  und  mehr  dieser  veränderten  Anschauung, 
durch  die  der  uralte  Glaube  an  die  Selbstheilung  des  Organismus  von  neuem  er- 
wacht ist,  gerecht  zu  werden.  Daß  gerade  Weigert  hier  und  schon  vor  30  Jahren 
wichtige  Vorarbeiten  und  anatomische  Unterlagen  geliefert  hat,  bleibt  Tatsache,  auch 
wenn  sein  Name  nur  selten  genannt  wird  (s.  u.  S.  106).  Die  Idee  der  natürlichen 
Krankheitsheilung  bildet  geradezu  den  Kern  der  Lehre  Weigerts. 


Drittes  Kapitel. 

Allgemeine  Pathologie  (Biologie  im  weiteren  Sinne). 

Die  Lehre  von  der  primären  Gewebsschädigung. 

„Oft  bedarf  es,  um  die  durch  die  Entzündung^ 
Ursache  bewirkten  Nekrosen  zu  erkennen,  sorgfaltiger, 
histologischer,  durch  feinere  Reagentien  unterstützter 
Untersuchungsmethoden;  wenn  man  diese  aber  an- 
wendet, wird  man  bald  zu  der  Überzeugung  kommen, 
daS  sich  Weigert  ein  entschiedenes  und  großes  Ver- 
dienst erworben  hat,  als  er  zu  wiederholten  Malen 
nachdrücklich  auf  die  große  Verbreitung  der  primären 
Gewebsläsionen  aufmerksam  machte. u 

Cohnheim  1882.     (Vorlesungen  über 
allgemeine  Pathologie.     Bd.  I,  S.  332.) 

Können  die  Zellen  durch  äußere  (pathologische)  Einflüsse  zur  un- 
mittelbaren Vergrößerung  und  Vermehrung  angeregt  werden  oder 
nicht?  lautet  die  neue  und  präzise  Frage,  die  Weigert  der  allgemeinen  Pathologie 
seiner  Zeit  stellt. 
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Die  Autoren  seiner  Zeit  beantworteten  diese  Frage  fast  übereinstimmend  mit 
einem  bedingungslosen  Ja.  Aus  dem  Laboratorium  Strickers  wurde  der  Satz 
proklamiert:  je  stärker  der  Reiz,  desto  stärker  die  Proliferation.  Denn 
die  Wiener  Schule  lehrte  im  Hinklang  mit  der  französischen:  „durch  ein  Gift, 
durch  einen  mechanischen  ,Reizc  werden  die  Zellen  in  den  ,etat  embryonnaire*  über- 
geführt und  wie  das  Ovulum  durch  das  Sperma  unmittelbar  und  direkt  zur  Ver- 
mehrung veranlaßt.**  (I.  S.  379*)  Und  Virchows  bis  in  die  neueste  Zeit  in  voller 
Gültigkeit  stehende,  von  so  Vielen  geradezu  als  Glaubenssatz  nachgebetete  Lehre 
von  der  Irritabilität  der  Zelle  beruhte  auf  der  gleichen  Vorstellung,  daß  ein  von 
außen  kommender  Reiz  ein  trritament  sei  (I.  S.  22  Anm.),  welches  die 
Zelle  zu  einem  vermehrten  Stoffumsatz  (Hypertrophie  und  Hyperplasie) 
anrege.  Nur  wenn  dieser  Reiz  ein  sehr  intensiver  und  rasch  einwirkender  sei, 
sollte  er  den  Tod  der  Zelle  unmittelbar  herbeiführen. 

Weigerts  klar  denkendem,  mathematisch  geschultem  Geiste  war  das  „Mystische" 
einer  solchen  Theorie  von  vornherein  unsympathisch,  das  Irrige,  ja  Unmögliche 
bewies  ihm,  wie  wir  Kap.  I  sahen,  die  erste  wissenschaftliche  Untersuchung,  die 
er  anstellte,  diejenige  der  Pocken effloreszenz.  Je  mehr  er  dann,  auf  eigener 
Bahn  wandelnd,  mit  seinen  ad  hoc  gefundenen  Färbemetboden  die  Histogenese 
anderer  Prozesse,  besonders  der  entzündlichen  Gewebsneubildungen  darlegte, 
beantwortete  er  obige  Frage  auf  das  schärfste  dahin:  Niemals  und  nirgends 
gibt  es  direkte,  durch  äußere  Einwirkungen  angeregte,  krankhafte 
Zellleistungen  und  Gewebsneubildungen.  Wäre  dies  der  Fall,  so  würden 
einem  Trauma,  einem  Tuberkelbazillus,  dem  Höllensteinstift  Eigenschaften  vindiziert, 
iie  dem  Einfluß  des  Sperma  auf  die  Eizelle  gleichkommen,  wir  hätten  eine  Art 
Urzeugung  vor  uns,  deren  Möglichkeit  denn  doch  wTohl  heuzutage  für  die  Fragen 
der  pathologischen  Morphologie  absolut  auszuschließen  ist»  (L  S.  57,  200 — 21  i.) 
^Jedes  irritameotuni  („Reiz"),  einerlei  welcher  Art,  das  auf  den  Körper  einwirkt, 
hat  eine  gewebsschädigende  Wirkung.  Künstlich  schädigen  können  wir  die 
lebenden  Wesen,  aber  etwas  lebendes,  sei  es  an  Energie  oder  an  Material,  künst- 
lich neu   schaffen,  das  können  wir  nie  und  nirgends."     (I.  S.  23,  57,  314.) 

Virchows  Lehre  von  der  Irritabilität  der  Zelle  ist  im  ganzen  und 
im  einzelnen   falsch. 

Funktionelle,  nutritive  und  formative  Reize  —  die  drei  Abarten  der  Zelltäüg- 
keit  im  Sinne  Virchows  (L  S.  5,  46,  54)  —  repräsentieren  nicht,  wie  Virchow 
will,  einfache  Grade  der  Reizung,  derart  daß  die  funktionelle  den  niedrigsten,  die 

.aive  den  höchsten  Grad  darstellt,  ganz  im  Gegenteil:  funktionelle  einerseits, 
nutritive  und  formative  Reize  andererseits  sind  im  Wesen  und  in  der  Ent- 
stehung grundverschieden.     (L  S.  46,  55,  59,   194fr,  306 — 320.)     Denn: 

Nutritive  und  formati  ve  Zel  11  eist  uu  gen  sind  bioplastische  Vorgänge  (LS,  55  ff., 
307),  da  bei  ihnen  lebende  Substanz  erzeugt  wird.  Sie  werden  niemals 
durcl:  Reize  kausal  bedingt. 

Funktionelle  Zelüeistungen  sind  k  ata  biotische  Vorgänge  (LS.  59,  309),  da 
bei  ihnen  lebende  Substanz  verbraucht  wird,  Sie  werden  sehr  oft  durch 
äußere,  aber  der  Zelle  adäquate  Reize  kausal  bedingt,  d.  h.  durch  Reize,  welche 
die  Zelle  zu  ihrer  spezifischen,  katabiotischen  Tätigkeit  veranlassen. 
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Nun  enden  aber  die  Zellleistungen  beiderlei  Art  —  bioplastische  und 
katabioüsche  —  in  ein  und  derselben  Weise:  mit  der  Zell-  und  Gewebsneu- 
bildung.  Daß  die  dabei  eingeschlagenen,  anscheinend  grundverschiedenen  Wege 
in  ihrem  Wesen  doch  dieselben  sind,  daß  allen  pathologischen  Zell-  und  Gewebs- 
neubildungen  ein  allgemeines  und  zwar  mit  den  physiologischen  Verhält- 
nissen übereinstimmendes,  in  Tier-  und  Pflanzenreich  gültiges  Gesetz  zugrunde 
liegt,  das  dartun  zu  wollen  war  Weigert s  wissenschaftliches  Lebenswerk.  Das  in 
diesem  Gesetz  zutage  tretende  biologische  Prinzip  lautet:  Pathologische  Zell-  und 
Gewebsneubildungen  entstehen  infolge  einer  durch  passive  Momente  (Gewebs- 
schädigung)  bewirkten  Aufhebung  physiologischer  Wachstumswiderstände'  der 
Körpergewebe  zu-  und  gegeneinander. 


1.  Bloplasttk.     (Weigert) 

(I.  S.  194.  306—320.) 
Nutritive  und  formative  Reize.     (Virchow.) 

Vorbemerkungen. 

1.  Die  Zelle  ist  die  letzte  morphologische  Einheit.     (I.  S.  190.) 

2.  Die  Tätigkeit  der  Zelle,  aus  unorganisiertem  (leblosem)  Material,  lebende 
Substanz  zu  erzeugen,  nennt  Weigert  bioplastische  Energie.    (I.  S.  194,  307.) 

3.  Alle  bioplastische  Energie,  über  welche  die  Gewebe  verfügen,  kommt  nur 
von  einer  Quelle  her:  vom  Keimplasma,  das  sich  durch  die  Verbindung  des 
Ovulum  mit  dem  Sperma  gebildet  hat  (Idioplasma  Nägelis.  Eigentliche  Ver- 
erbungssubstanz.)    (I.  S.  74,  219.) 

4.  Zwischen  Idioplasma  und  Bioplastik  bestehen  außerordentlich  enge  Be- 
ziehungen, denn  Quantität  und  Qualität  der  letzteren  sind  durchaus  von  ersterem 
abhängig.  Aber  identisch  können  idioplastische  und  bioplastische  Tätigkeit  schon 
um  deswillen  nicht  sein,  weil  die  idioplastische  speziell  an  den  Zellkern  geknüpft 
ist  (nukleare  Idioplasmatheorie  (I.  S.  7 9  ff.,  217  ff.,  247),  die  bioplastische  dagegen 
das  Zusammenwirken  von  Kern  und  Protoplasma  erfordert.  „Die  bioplastische 
Funktion  ist  eben  nur  eines  der  Mittel,  mit  denen  das  Idioplasma  arbeitet." 
(I.  S.  308.)  

Normale!  Waehttum. 

Welche  Ursachen  bedingen  unter  physiologischen  Verhältnissen 
die  bioplastische  Zelltätigkeit? 

Die  idioplastischen  Kräfte,  d.  h.  die  immanenten,  bei  der  Verbin- 
dung des  männlichen  und  weiblichen  Keimes  entstandenen  und  dem 
neugebildeten  Organismus  mit  auf  den  Weg  gegebenen  Kräfte.  (I.  S.  17, 
47,  74,  76,  97,  211  —  217) 1). 


l)  Vgl.  C oh nhe im:  Vorlesungen  über  allgemeine  Pathologie,  1882,  Bd.  I,  S.  677.  »Der 
letzte  und  wesentliche  Grund  alles  Wachstums  beruht  in  der  Organisation  der  betreffenden 
Art  Es  sind  ererbte,  sozusagen  historische  Ursachen.  Auf  solchen  von  Anfang  an  im- 
manenten Ursachen  beruht  es,  daß  das  Wachstum  der  einzelnen  Organe  ein  so  außer- 
ordentlich ungleiches  ist  usw." 
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Das  Spezifische  eines  jeden  normalen  Entwicklungs Vorganges  wird  allein  durch 
die  im  Keime  enthaltenen  spezifischen  (idio plastischen)  Anlagen  bedingt.  Der  Keim 
wandelt  das  leblose  Material  nicht  nur  in  ein  lebendiges  um,  sondern  er  drückt 
diesem  auch  je  nach  seinen  Potenzen  eine  ganz  bestimmte  Marke  auf  (L  S,  215). 
Aber  der  Keim  kano  sich  nicht  aus  sich  allein  heraus  entwickeln,  er  bedarf  zu 
seiner  „Realisation"  der  äußeren  Faktoren  (Temperatur,  Licht ,  chemische  Be- 
schaffenheit der  Umgebung,  Schwerkraft,  Erhöhung  oder  Verminderung  der  Nahrungs- 
zufuhr, Gewebshyperämie  oder  Anämie  usw.  usw.).  Und  zwar  sucht  der  Keim 
aus  den  ihm  durch  diese  äußeren  Faktoren  gebotenen  Stoffen  und  Kräften  —  in 
einer  unserer  Erkenntnis  allerdings  unzugänglichen  Weise  —  nur  ganz  „bestimmte, 
ihm  geeignete*1  aus,  „ähnlich,  nur  in  viel,  viel  komplizierterer  Weise,  wie  sich 
die  Kalilauge  aus  der  Luft  gerade  die  Kohlensaure  aus  wählt *.  Schon  aus  dem 
Umstände,  daß  der  Keim  seinerseits  die  äußeren  Faktoren  ausnutzt  und  derart 
dirigiert,  daß  bei  dem  physiologischen  Wachstum  in  von  vornherein  genau  prästa- 
bilierter  Form  nur  so  viel  neues  Material  gebildet  wird,  als  eben  notwendig  war, 
und  daß  andererseits  die  äußeren  Einflüsse,  auch  wenn  sie  sich  verändern  (insbe- 
sondere steigern),  niemals  imstande  sind,  die  vom  Keimplasma  prästabilierten,  bio- 
pkLstischen  Prozesse  über  das  von  vornherein  (vom  Keime  aus)  festgestellte  Ziel 
hinauszuführen,  geht  hervor,  daß  der  Keim  und  nicht  die  äußeren  Faktoren  die 
„eigentliche"  Entwicklungsursache  ist  Diese  dem  Keim  zustehende,  kausale 
Rolle  wird  weiterhin  ganz  besonders  dadurch  genau  bestimmt,  daß  seine  (idio pla- 
stischen) Anlagen  wieder  von  den  alten  idioplastischen  Anlagen  abhängig  sind; 
sie  sind  ererbt,  und  sie  entstehen  genau  nach  der  ihnen  von  den  Voreltern  her 
aufgezwungenen  Tendenz.  Neue  Anlagen  können  daher  nur  durch  Zu- 
führung anders  beschaffenen  Idioplasmas  (bei  der  Befruchtung)  ent- 
stehen. 

Als  klassische  Beispiele  können  besonders  diejenigen  physiologischen  Vor- 
gänge gelten,  die  eine  reichliche  Zellneubildung  zur  Voraussetzung  haben:  Ent- 
wicklung und  Wachstum,  Pubertät  und  Schwangerschaft  (I.  S,  17  ff.)  „Sie  (sei. 
Entwicklung  und  Wachstum)  sind  an  die  vorgeschriebene  Marschroute  gebunden, 
die  bei  der  Zeugung  mitgegeben  wurde.  Sie  werden  bei  ungünstigen  Bedingungen 
ihr  Ziel  nicht  erreichen,  aber  darüber  hinweg  oder  daneben  heraus  können  sie  nicht.1* 


PathoLogfiefaes  Wachstum, 

Welche  Ursachen  bedingen  unter  pathologischen  Verhältnissen  die 
bioplastische  Zelltätigkeit? 

Dieselben  idioplastischen,  der  Zelle  immanenten  und  ihr  physio- 
logischerweise mitgegebenen  Kräfte,  aber  vorausgesetzt,  daß  vorher 
das  Hemmnis,  welches  ihnen  und  ihrer  bioplastischen  Tätigkeit  nach  beendetem, 
normalem  Wachstum  der  Gewebe  ph  y  si  öl  ogi  seh  er  weise  gesetzt  ist,  beseitig  t  wurde. 

Trotz  der  soeben  geschilderten,  anscheinend  so  mathematisch  genau  be- 
stimmten Arbeit  des  Idioplasma  kommen  doch  oft  genug  Abweichungen  von  der 
•luich  Vererbung  vorgeschriebenen  Art  der  roorphogenen  Prozesse  vor.  Und  da 
wir  solche    besonders    durch   äußere   Einwirkungen    eintreten   sehen,   werden    wir 
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leicht  veranlaßt,  äußere  Einflüsse  direkt  oder  indirekt  als  Ursache  für  viele  krank- 
hafte Zellleistungen  anzunehmen.  Dabei  kann  es  sich  einmal  um  Faktoren 
handeln,  die  von  vornherein  ihrer  Wesensbeschaffenheit  nach  dem  Organismus 
feindlich  gegenüberstehen  (Traumen  jeder  Art,  Bakterien,  chemische  Gifte  usw.),  oder 
es  handelt  sich  um  jene  oben  angeführten  und  für  die  normale  Entwicklung  als 
notwendig  bezeichneten  äußeren  Lebensbedingungen,  falls  sie  „am  unrechten 
Orte  oder  zur  unrechten  Zeit",  d.  h.  also  in  krankhafter  Weise  auf  die  Zelle  ein- 
wirken. In  beiden  Fällen  sollte  dann,  wie  wir  oben  sahen,  nach  Virchows  Lehre 
eine  durch  direkte  (nutritive  und  formative)  Zellreizung  zustande  gekommene  Zell- 
vermehrung erfolgen.  Dabei  wäre  es  im  Prinzip  einerlei,  ob  eine  aktive 
Steigerung  der  Teilungstätigkeit  durch  Reize  angenommen  wird,  oder  ob  die 
Teilungsfahigkeit  als  gegeben  und  durch  die  Reizung  nur  als  direkt  erregt  oder 
als  vermehrt  angesehen  wird.     (IL  S.  365.) 

Weigert  lehnt  die  Virchowsche  Reiztheorie  a  priori  als  durchaus  unphysio- 
logisch ab.  (L  S.  2  3 ,  5  2 , 5  7  u.  a.)  Wenn,  so  schließt  er,  ein  ä  u ß  e  r  e r  Faktor  die  Zelle  im 
Sinne  Virchows  direkt  zur  Vermehrung  „reizen"  könnte,  so  könnte  das  nur  dadurch 
geschehen  sein,  daß  dieses  äußere  Moment  die  immanente  (bioplastische)  Kraft 
der  Zelle  erhöht  und  vermehrt  hätte.  Das  wäre  aber  eine  Bewirkung,  welche  in 
gleicher  Linie  mit  derjenigen  der  „Befruchtung"  steht,  und  die  ist  wiederum  ein 
Vorgang,  der  in  dem  ganzen  Tier-  und  Pflanzenreich  nur  der  Keimzelle  und  deren 
einzig  gearteten  Wesensbeschaffenheit  zuerteilt  ist.  Zugleich  hätten  wir  aber  für 
die  pathologische  Histogenese  eine  Erklärung,  die  den  soeben  für  die  normale  Ent- 
wicklung erörteten,  unwandelbar  feststehenden  Gesetzen  widerspräche,  anstatt,  wie 
es  unerläßlich  ist,  mit  ihnen  übereinzustimmen.  Denn  einerseits  sind  wir  gerade 
durch  Virchow  von  der  Übereinstimmung  physiologischen  und  pathologischen 
Lebens  überzeugt  worden,  andererseits  sind  die  krankhaften  Zellleistungen  eben- 
sogut Äußerungen  des  Lebens  wie  die  normalen  und  müssen  deshalb  auch  genau 
in  derselben  Weise  zustande  kommen  resp.  erklärt  werden  wie  diese. 

Das  versucht  die  Weigert  sehe  Hypothese  zu  leisten.  Sie  geht  von  der  nor- 
malen Entwicklung  aus  und  hält  sich  an  die  bei  dieser  in  Erscheinung  tretenden 
Gesetze. 

Wir  haben  oben  gesehen,  wie  der  Keim  unter  Ausnutzung  der  äußeren 
(physiologischen)  Lebensbedingungen  in  genau  vorher  bestimmter  Weise  die 
Entwicklung  kausal  gestaltet.  Bei  beendigtem  Wachstum  bleibt  der  Körper  in 
seinem  Gewebsbestande  insofern  unverändert,  als  eine  Vermehrung  seiner  Bestand- 
teile über  das  bei  der  Zeugung  vorgeschriebene  Maß  nicht  mehr  eintritt.  Trotz- 
dem die  Zellen  dieselben  Lebensbedingungen,  dieselbe  Nahrung  haben  wie  vorher, 
scheint  vollkommene  bioplastische  Ruhe  eingetreten  zu  sein.  Aber  es  scheint  nur 
so.  Schon  die  Tatsache,  daß  die  Gewebe  des  Körpers  ja  immer  verbraucht  und 
abgenutzt  werden,  und  die  verbrauchten  und  abgenutzten  Teile  immer  wieder  neu 
ersetzt  werden  müssen  (s.  u.  katabiotische  Prozesse.  Weigert),  beweist,  daß  die 
(formative)  Tätigkeit  der  Zellen  nicht  etwa  nach  Vollendung  des  Wachstums  er- 
loschen, sondern  nur  in  einer  anderen  Form  vorhanden  ist.  Während  sie  vorher 
die  Fähigkeit  hatte,  ohne  weiteres  aus  der  Nahrung  lebende  Substanz  neu  auf- 
zubauen   (sogenannte   kinetische    Form    der    bioplastischen    Energie,    Weigert), 
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sie  diese  Fähigkeit  in  der  nunmehr  angenommenen  (potentiellen)  Form  tem- 
porär verloren.     Warum  und  wodurch? 

Wefl  die  Bäume  nicht  in  den  Himmel  wachsen,  könnte  man  trivial  antworten, 
weil  Zellen  und  Gewebe  nicht  wirr  in-  und  durcheinander  wachsen,  sondern  sich 
gegenseitig  in  Schach  und  in  Schranken  halten.  Die  Bestandteile  des  Körpers 
selbst  sind  es,  die  dem  Wachstum  Barrieren  aufbauen,  und  diese  Barrieren  müssen 
erst  wieder  durch  ein  (meist  von  außen  kommendes)  Etwas  eingerissen  werden, 
ehe  die  Zelle  wieder  wächst  oder,  wie  Weigert  sagt,  „ehe  die  potentielle  Energie- 
form in  die  kinetische  zurückverwandelt  wird**. 

Solche  Hindernisse,  welche  es  also  normalerweise  den  Zellen  trotz  ihrer  stets 
Torhandenen  Teilungsfähigkeit  unmöglich  machen,  in  den  Zustand  der  Teil  ungs- 
tätigkeit  überzugehen,  sind  mannigfaltiger  Art  und  vielfach  noch  unklar,  Besonder- 
muß  betont  werden,  daß  sie  nicht  gerade  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  zu  liegen 
brauchen,  sie  können  sich  auch  auf  größere  Entfernungen  hin  geltend  machen.  Die 
einzelnen  lud  zu  ihrem  normalen  Gedeihen  auf  die  normale  Funktion 

anderer  Gewebe  angewiesen.  So  geartete  Gegenseitigkeitsbestrebungen  hat  zueist  Dar- 
win aulgedeckt  und  als  „ Korrelationen  der  Gewebe"  bezeichnet  (vgl.  I.  S.  23  ff.,  49,  262, 
330—338,  besonders  334  ff.).  Weigert  denkt  sich  dieses  Gegensei tigkeits Verhältnis 
nicht  etwa  als  ein  grob  mechanisches  Verhältnis  der  einzelnen  Teile  zueinander, 
sondern  im  Gegenteil  als  ein  sehr  inniges,  innerlich  begründetes.  „Das  Gleich- 
gewicht, das  aus  diesem  Gegenseitigkeits Verhältnis  resultiert,  entsteht  durch  sämt- 
liche Korrelationen  eines  Teiles  des  Organismus  zu  allen  anderen  und  aller  Teile  zu 
jedem  einzelnen,  so  daß  nach  Störung  dieses  Gleichgewichtszustandes  die  Proliferation 
eines  Teiles  ebenfalls  völlig  abhängig  ist  von  der  Gesamtheit  des  Organismus.  Aus  diesen 
im  Organismus  bestehenden  Korrelationen  resultieren  die  scheinbar  unerklärlichen  Fern- 
wirkungen,  die  durch  lokale,  engbegrenzte  Schädigung  kleiner  Teile  („ein  paar  Epithel- 
11  werden*  (zitiert  nach  Mönckeberg,  8,  51^,  5  lsdes  Separatabdruckes 
I.e.  S.  51).  Weigert  faßt  vor  allem  die  Interzellularsubstanzen  als  derartige 
Wachstumswiderstände  auf.  In  dem  Maße,  als  diese  Substanzen  selbst  Veränderungen 
erfahren,  wird  auch  das  Wachstumshindernis  verändert  resp,  ganz  fortgeschafft.  Be- 
züglich der  Interzellularmasse  der  Interzellulat  ts  spielt  z.  B.  eine  Änderung  dei 
funktionellen  (statischen)  Inanspruchnahme  eine  wicht  ige  Rolle.  Irgend  welche  statische 
Gesetze  beherrschen  die  verschiedenen  Geflechtsformen  in  der  Anordnung  der  Binde- 
substanzen und  der  Neuroglia,  wie  das  für  die  Anordnung  der  normalen  Knochenbälkcheu 
durch  Culmann,  Hermann  v .  Meyer  und  andere,  für  d le  pathologischen  Knochen- 
titnisse durch  Julius  Wulff,  für  die  Fasern  in  der  Delphinflosse,  ja  für  die  Ver- 
g  untren  der  Blutgefäße  durch  Wilhelm  Roux  nachgewiesen  ist.  (I.  S.  63,11.  S.  681.) 
Bezüglich  der  Zellulannasse  der  Interzellularsubstanz  kommt  es  darauf  an,  ob  die  Fähig- 
keit der  Zellen,  auf  adäquate  Reize  spezifische  Substanz  zu  erzeugen,  verändert,  also 
erhöht,  vermindert,  oder  gar  aufgehoben  ist.  So  verlieren  —  um  mit  Weigert  einige 
Beispiele  anzuführen  —  die  Epidermlszellen  bei  gewissen  Ekzemen  die  Fähigkeit  zu 
verhornen,  bei  Rachitis  verlieren  die  knochenbildenden  Zellen  teilweise  die  Eigen- 
schaften Knochen  zu  bilden  und  bei  Sarkom  die  Hindegewebszellen  ihre  (ihnen  physio- 
herweise  zuerteilte)  Fähigkeit,  faserige  Zwischensubstanz  zu  erzeugen  (T.  S.  65: 
Sic  bleiben  also  Zellen  und  bilden  dann  das,  was  wir  Sarkom  nennen. 
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Wenn  es  nun  richtig  ist,  daß  diese,  bei  jeder  physiologischen  Entwicklung 
zustande  kommenden,  Wachstumshindernisse  den  temporären  Ausfall  der  bio- 
plastischen Zellenergie  bewirken,  so  muß  die  bioplastische  Energie  der  Zelle  in  dem 
Moment  wieder  zurückgegeben  sein,  in  dem  irgendwo  im  Körper  eine  solche  Wachs- 
tumsschranke eingerissen  wird.  Dem  ist  in  der  Tat  so.  Und  zwar  ist  es  nach 
Weigert  oft  gerade  der  die  Zelle  von  außen  treffende,  zur  Vermehrung 
anreizende  (nutritive  und  formative)  „Reiz*  Virchows,  der  die  Schranke 
beiseite  schafft  und  zwar  dadurch,  daß  er  —  im  scharfen  Gegensatz  zu  der 
Virchowschen  Annahme  der  Zell  Vermehrung  —  eine  (ganze  oder  teilweise)  Zell- 
zerstörung, einen  mehr  oder  minder  großen  Gewebsdefekt  setzt.  Dieser  Gewebs- 
defekt wird  dann  „reparativ",  wie  Weigert  sagt,  durch  nfcugebildetes  Gewebe  aus- 
geglichen.    Das  ist  die  pathologische  Gewebsneubildung   nach  Weigert. 

Mit  anderen  Worten  nochmals  gesagt:  die  äußere  Zellreizung  im  Sinne  Vir- 
chows bewirkt  nach  Weigert  nicht  einen  aktiven,  sondern  einen  passiven  Vorgang, 
sie  bewirkt  nicht  die  pathologische  Histogenese  direkt,  unmittelbar,  kausal,  sondern 
steht  nur  insofern  indirekt  mit  ihr  im  Zusammenhange,  als  sie  dieselbe  einleitet, 
auslöst,  begünstigt  dadurch,  daß  sie  z.  B.  zunächst  eine  Nekrose  (Defekt)  setzt,  so- 
dann durch  die  dadurch  hervorgerufene  Verschiebung  der  Raum-  und 
Stoffäquivalente  der  einzelnen  Gewebe  gegeneinander  physiologische 
Wachstumshindernisse  einreißt  und  auf  diese  Weise  die  ruhende,  potentielle  Energie 
der  Zellen  des  geschädigten  Bezirkes  resp.  seiner  Umgebung  mobil  macht.  Aber  auf 
alles  weitere  hat  sie  gar  keinen  Einfluß.  Denn  der  Obergang  der  potentiellen 
Energieform  in  die  kinetische  (i.  e.  Qualität  und  Quantität  der  pathologischen 
Neubildung)  ist  in  jedem  Falle  von  vornherein  durch  das  Keim  (Idio)plasma 
der  zur  Wucherung  sich  anschickenden  Zellen  festgelegt,  physiologische  und 
pathologische  Histogenese  gehorchen  ein  und  demselben  Gesetze,  demjenigen 
der  normalen  Entwicklung.  Dementsprechend  spielen  auch  die  äußeren 
Faktoren,  genau  wie  bei  der  normalen  Entwicklung,  bei  der  anormalen  nur 
die  Rolle  der  (notwendigen)  realisierenden  Bedingungen,  bei  deren  Fehlen  die 
pathologische  Gewebsneubildung  zwar  mangelhaft  oder  selbst  gar  nicht  vor 
sich  gehen  kann,  die  aber  so  wenig  das  ursächliche  Moment  derselben  abgeben,  daß 
auch  sie  vielmehr  immer  nur  durchaus  im  Sinne  der  vorhandenen  (immanenten) 
Keimespotenzen  verwertet  werden  (I.  S.  47,  55,  215,  261,  272,  282,  289 — 305, 
314).  Keine  von  außen  wirkende  Gewalt  vermag  jemals  den  Wachstumstrieb 
auch  nur  einer  Zelle,  die  einer  pathologischen  Neubildung  angehört,  über  das 
von  Haus  aus  durch  den  Keim  vorgeschriebene  Maß  zu  steigern.  Eine  solche 
Auflassung  scheint  auf  den  ersten  Blick  befremdend.  Denn  wir  verstehen  unter 
„krankhaft u  gerade  das  über  das  Ziel  hinaus  schießende,  und  krankhafte 
Wucherungen  sind  gerade  exzessive  Wucherungen.  Dieses  den  pathologischen 
Wucherungen  eigentümliche  Plus  an  neugebildetem  Material  kommt  nach  Weigert 
in  sehr  einfacher  Weise  dadurch  zustande,  daß  bei  den  pathologischen  Neu- 
bildungen die  (primären)  Zell  Schädigungen  stets  mächtiger  sind  als  bei  den 
physiologischen,  ergo  auch  die  (sekundären,  reparativen)  Zellwucherungen.  Mit 
dieser  Auffassung  schafft  Weigert  die  durchaus  unphysiologische  An- 
nahme:   ein  äußerer  Einfluß  könne   einen  Zuwachs  von  lebender  Sub- 
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stanz  hervorrufen  (Virchow),  aus  der  Welt.  Zugleich  erkennt  man,  daß  es  bei 
der  pathologischen  Zell-  und  Gewebsneubildung  gar  nicht  auf  die  Gewebe  ankommt, 
die  später  in  Wucherung  treten,  sondern  weit  mehr  auf  die,  welche  durch  das  äußere 
Agens  vernichtet  werden.  Je  größer  die  Vernichtung,  um  so  größer  der  Fortfall  an 
Wachstumswiderstände d,  um  so  ergiebiger  die  Überführung  der  potentiellen  Energie- 
form in  die  kinetische  oder,  was  dasselbe  sagt,  um  so  exzessiver  die  daraus  resultierende 
Gewebsoeubildung.  Diese  Verhältnisse  werden  uns  völlig  klar  werden,  wenn  wir  weiter 
unten  sehen»  wie  es  sich  bei  physiologischen  Zellschädigungen  (funktionellen  Reizen, 
Virchow)  sehr  häufig  überhaupt  nur  um  eine  partielle  Schädigung  der  Zelle, 
die  von  der  geschädigten  Zelle  selbst  wieder  ausgeglichen  werden  kann,  handelt, 
während  es  sich  bei  pathologischen  Vorgängen  so  gut  wie  immer  um  den  Tod 
ganzer  Zellgruppen,  ja  großer  Gewebsmassen  handelt,  Defekte,  die  natürlich  nur 
durch  große  Neubildungen  seitens  der  mobil  gemachten  Zellen  der  Nachbarschaft 
repariert  werden  können.  Immer  aber  vollzieht  sich  solches  durch  immanente  Kräfte 
und  zwar  nach  einem  allgemein  gültigen  Gesetz,  das  Weigert  dahin  formuliert  hat: 
Spezifisches  Gewebe  wird  stets  von  spezifischem  Gewebe  neu  erzeugt; 
wo  dies  nicht  der  Fall  sein  kann,  tritt  das  ein,  was  auch  im  embryonalen  Leben 
statt  hat:  Ersatz  durch  Bindegewebe.     (I.  S.  19,  49.) 

Bei  der  Aufstellung  dieses  für  die  EHstogenese  aller  regenerativen  Prozesse 
äußerst  wichtigen  Gesetzes  zeigt  sich  Weigert  „königlicher  gesinnt  als  der  König, 
zellularpathologischer  als  Virchow  selbst"  und  zwar  insofern,  als  er  noch  viel- 
mehr, als  solches  zur  Zeit  der  Aufstellung  des  Satzes  omnis  cellula  c  cellula  mög- 
lich war,  in  der  Zelle  einen  Teilorganismus  des  Gesamtkörpers  sieht  und  noch 
uehr  dem  Organismuscharakter  der  Zelle  als  ganz  spezifisches  Wesen  Rech- 
nung trägt.  Während  noch  Virchow  glaubte,  daß  so  ziemlich  jeder  Teil  des 
Körpers  zwar  eigentümliche,  aber  doch  von  dem  Typus  des  ursprünglichen 
Gewebes  weit  abweichende  Formen  hervorbringen  könne,  z.  H.  Muskeln,  Nerven, 
Haare  (I.  S.  45,  253,  268),  nimmt  Weigert  ausnahmslos  an:  „daß  die  einmal  nach 
Abschluß  der  Embryonalzeit  differenzierte  Zelle  beim  Menschen  und  bei  den  höheren 
Tieren  andere  als  ihresgleichen  nicht  erzeugen  kann".  Nur  die  Pflanzen zellen 
besitzen  eine  Totipotenz,  diejenige  der  Menschen  und  höheren  Tiere  haben,  abge- 
sehen von  den  ersten  Forschungsstadien,  ungemein  spezialisierte  und  bis  auf  wenige 
Ausnahmen  (I.  S.  253)  nicht  einmal  pluripotente,  idioplastisehe  Anlagen,  Das  er- 
scheint uns  heutzutage  fast  selbstverständlich.  Gerade  deshalb  ist  es  gut,  daran 
zu  erinnern,  daß  noch  1892  Spina  die  Entstehung  der  roten  Blutkörperchen  aus 
Sehnenelementen,  Otto  Weber  diejenige  von  Krebszellen  aus  Muskelfasern  be- 
hauptete, ohne  der  St  ricker  sehen  Lehre  und  seiner  Interzellulartheorie  weiter 
gedenken  zu  wollen,  wenn  dieselbe  auch  bekanntlich  vor  nicht  gar  so  langer 
Zeit  in  der  Lehre  von  den  Schlummerzellen  (P.  Grawitz)  eine  Auferstehung  er- 
leb! hat 
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2.  Katablottk.     (Weigert) 

(I.  s.  194,  309) 

Funktionelle  Reize.     (Virchow.) 

Vorbemerkungen. 

1.  Während  wir  sagen  müssen,  daß  die  Erzeugung  lebender  Substanz  auf 
künstlichem  Wege  ausgeschlossen  ist  (daß  es  also  keine  Urzeugung  gibt),  können  wir 
andererseits  mit  Bestimmtheit  den  Satz  aufstellen,  daß  auf  künstlichem  Wege,  d.  h. 
durch  äußere,  selbst  leblose  Mittel  lebende  Substanz  vernichtet  wird.  Dieser,  von 
Weigert  mit  dem  Namen  Katabiose  bezeichnete  Vorgang  des  Unterganges 
lebender  Substanz  steht  also  dem  vorigen,  von  Weigert  als  Bioplastik  bezeichnete 
Vorgang  der  Neuentstehung  lebender  Substanz  schrofi  gegenüber  (I.  S.  309). 

2.  Während  die  bioplastischen  Prozesse  nur  an  lebender  Substanz  in  Form 
der  ganzen  Zelle,  d.  h.  Protoplasma  und  Kern,  vor  sich  gehen  können,  setzen  die 
katabiotischen  Vorgänge  zwar  auch  lebende  Substanz  voraus,  aber  es  genügen  zu 
ihrer  Realisierung  schon  abgetrennte,  kernlose  Stückchen  Protoplasma. 

3.  Daraus  ergibt  sich  die  außerordentlich  große  Verbreitung  der  katabiotischen 
Prozesse  von  selbst.  Sie  sind  überall  da  vorhanden,  wo  es  sich  um  Vernichtung 
(Verbrauch,  Abnutzung)  lebender  Substanz  in  irgend  einer  Form,  irgend  einer  Qualität 
und  Quantität  handelt,  in  erster  Linie  bei  der  normalen  Funktion  der  Gewebe. 


KaUbioütche  Prozesse. 

Weigert s  tiefsinnige  Auffassung  der  Lebensvorgänge  gipfelt  in  seinen  An- 
schauungen über  den  kausalen  Zusammenhang  von  Zellschädigung  und 
Funktion.  Er  gibt  damit  einer  großen  Anzahl  der  allerbekanntesten  und  alltäg- 
lichsten Vorgänge  der  physiologischen  Zell-  und  Gewebsbildung  eine  geistreiche 
Erklärung. 

Funktion  bedeutet  für  Weigert  physiologisch  notwendige  Schädi- 
gung der  Gewebe.  Nur  die  mit  dem  funktionellen  Reiz  (Katabiotik)  verbundene 
Protoplasmaschädigung  verhütet  ein  unphysiologisches  Altern  der  Gewebe  und 
den  vorzeitigen,  schnell  eintretenden  Tod  des  Organismus. 

Das  Leben  (i.  e.  Funktion)  bedingt  einen  ununterbrochenen  Verbrauch  und 
Wiederersatz  lebender  Zellsubstanz.  Dabei  wird  ungemein  oft  das  ausgeschaltete 
oder  zerstörte  Material  nicht  karg  wieder  ersetzt,  sondern  sogar  im  Oberschuß 
neugebildet,  und  zwar  nicht  nur  beim  Untergang  ganzer  Zellen,  sondern  auch  wenn 
nur  Teile  der  Zelle  der  Schädigung  anheimfallen. 

Diese  „ partielle  Zellschädigung*  ist  ja  unter  normalen  Verhältnissen  der  alier- 
häufigste  (funktionelle)  Vorgang,  und  es  ist  deshalb  von  ganz  besonderer  Wichtig- 
keit, daß  selbst  die  Zellen,  welche  die  Fähigkeit  zur  Neuerzeugung  ganzer  Zellen 
verloren  haben,  doch  noch  in  der  Lage  sind,  das  bei  der  Funktion  verbrauchte  oder 
sonstwie  zerstörte  Material  ihrer  eigenen  Substanz  nachzuerzeugen,  so  besonders  die 
höchst  organisierten  Zellen  des  tierischen  Organismus,  die  Nerven(Ganglien)zellen. 

Nun  haben  die  Anhänger  der  Virchow  sehen  Theorie  gerade  in  den  funktio- 
nellen Reizvorgängen  den  Beweis  als  vorliegend  erachtet,   daß  bioplastische  Vor- 
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gänge  sehr  wohl  unmittelbar  und  direkt  von  der  Außenwelt  angeregt  und  unter- 
halten werden.  Hier  setzt  Weigert  ein.  Er  hält  die  einzelnen  Etappen  des  Ge- 
samtprozesses klar  auseinander  und  beleuchtet  scharf  als  erstes  Stadium  desselben 
die  Katabiose  des  Vorgang 

Er  sagt:  Gewiß,  die  Zell  Vermehrung  ist  unzweifelhaft  vorhanden,  und  sie  ist  auch 
in  vielen  Fällen  unzweifelhaft  rein  äußerlich  angeregt*  aber  sie  ist  nicht  direkt, 
sondern  indirekt  erfolgt,  sie  ist  erfolgt  dadurch,  daß  auch  durch  die  Funktion 
Zellbestandteile  zuerst  zugrunde  gerichtet  und  daß  dann,  genau  wie  bei  den  patho- 
logischen morphogenen  Prozessen,  durch  die  Schädigung  der  lebenden  Bestandteile 
Wachst  ums  widerstände  weggeschafft  werden,  welche  dann  die  wucherungsfähigen 
Bestandteile  der  Zellen  zur  bioplastischen  Tätigkeit  gelangen  lassen  können  (I.  S.  66). 
Der  n funktionelle"  Ersatz  erfolgt  mithin  hinsichtlich  des  (äußeren)  funktionellen 
Reizes  nicht  propter  hoc,  sondern  post  hoc,  von  innen  heraus  (L  S.  48). 

Das  dabei  im  Überschuß  produzierte  Material  verschwindet  entweder  wieder, 
Mjto  es  bleibt,  falls  bei  fr» rtt lauernder,  durch  Ruhe  genügend  unterbrochener  Funktion 
wiederum  neue  Massen  des  Gewebes  zugrunde  gehen,  und  falls  diese  dann  wiederum 
im  Überschuß  nachgeliefert  werden.  So  entsteht  die  sogenannte  Funktions-  oder 
Cbungshypertrophic  der  Muskeln,  „die  also  eine  Kette  von  Gewebsdefekten 
and  überschüssigen  Reparationen  voraussetzt".    (1.  S.  18,  66.) 

Eine  Häufung  mäßiger  Anstrengung  ist  dementsprechend  das  förderlichste  zur 
Erzeugung  einer  Übungshypertrophie.  Strengen  wir  aber  die  betreffenden  Organe 
übermäßig  an,  so  erfolgt  keine  Hypertrophie,  sondern  im  Gegenteil  eine  Atrophie, 
d.  h.  eine  auch  klinisch  sichtbare  Schädigung  der  Organe.  Denn  die  Regenera- 
tion der  ausgefallenen  Teile  geschieht  nur  unter  der  Bedingung,  daß  die  (ana- 
tomische) Schädigung  sich  innerhalb  der  reparablen  Grenzen  hält,  und  daß  die 
Zellen  die  Fähigkeit  der  Reparation  überhaupt  besitzen. 

Natürlich   sind    wir   heute    noch   lange   nicht   so   weit,   die    funktionelle  Zell- 

ÜiMing  in  jedem  Falle   histologisch  beweisen  zu  können.     Dazu  gehört  erst 

eine  noch  wesentlich  vollkommenere  Methodik.    (L  S.  23,  58,  66,)     Immerhin  sind 

doch  schon  eine  große  Anzahl  von  Tatsachen    bekannt,   die  zeigen,  eine  wie  un- 

gemein  wichtige  Rolle  die  katabiotischeu  Prozesse   im   Haushalt  der  Natur  spielen, 

•jrall  verbreitet,  veranlassen  sie  iicsonders  (I.  S,  59): 

1.  Die  Sekretionsvorgänge,  die  nervösen  Erregungen,  die  Be- 
wegungen der  lebenden  Substanz  (Muskeltätigkeit,  amöboide  Be- 
wegungen usw.).  —  Bei  allen  ist  der  katabjotttchc  Vblg&ng,  d.  h,  der  Verbrauch 
lebender  Substanz,  in  die  Augen  springend.  „In  der  Milchdrüse  werden  ganze 
Zellen  in  Milch,  in  den  Schleimdrüsen  Teile  von  Zellen  zu  Schleim  umgewandelt. 
der  Muskeltätigkeit  wird  zwar  kein  lebloses  Material  erzeugt,  wohl  aber  leb- 
lose Energie,  i,  h.  Arbeit," 

2    Oic   Bildung  von  Gewebsbestandteilen  (L  S.  61),   in   erster  Linie 

die  Bildung  von  Zwischensubstanzen  der  Bi  n<legewebsgruppe,  die  Er- 

rerhor&ier    Materialien,    die   Bildung    der    Markscheiden    der 

ven,  auch  die  Neuroglia,  das  Kolloid  der  Glandula  thyreoidea  sind 

dazu  zu  zählen.     Im  Pflanzenreich  entstehen  durch  Katabiose  Zellulose,  Kork,  H0I2- 

tanzen,    Stärke.     Alle    diese    Produkte   entstehen    entweder   durch    Untargdtao 
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ganzer  Zellen  oder  mit  Verbrauch  nur  eines  Teiles  der  Zelle,  oder  die  Zelle  ver- 
arbeitet das  ihr  von  außen  zugefuhrte  Material  (Stärke). 

Nach  Weigerts  Auffassung  sind  Bindegewebe,  Knochen,  Knorpel,  kurz  die 
durch  Katabiose  entstandenen  tierischen  Zwischensubstanzen  als  Ganzes  zwar  lebend 
im  Zusammenhang  mit  dem  lebenden  Organismus,  weil  sie  von  lebenden  Zellen, 
beziehungsweise  deren  Ausläufern,  in  reichlicher  Weise  durchsetzt  sind,  die  einzelne 
leimgebende  oder  elastische  Faser  aber  ist  ebenso  leblos,  wie  die  Zellulosen- 
membran und  die  verhornten  Körper  (s.  u.  S.  68  ff.).     Denn  (I.  S.  61): 

a)  die  Zwischensubstanzen  sind  keine  Eiweißkörper,  vielmehr  bestehen  die- 
jenigen des  tierischen  Körpers  aus  leimgebender  Masse  resp.  Hornsubstanz,  die- 
jenigen des  Pflanzenkörpers  sogar  aus  N  freiem  Material; 

b)  die  Zwischensubstanzen  können  auch  nach  dem  Tode  des  Individuums  be- 
liebig lange  aufgehoben  und  sogar  weiter  verarbeitet  werden; 

c)  es  besteht  eine  bemerkenswerte  Parallele  mit  exquisit  totem  Material, 
nämlich  mit  den  geronnenen  Fibrin-  und  coagulationsnekrotischen  Gewebsmassen, 
die  nach  Weigerts  Untersuchungen  durch  die  Gewebssäfte  Umwandlungen  und 
Umprägungen  erfahren,  die  der  Interzellularsubstanz  ähnlich  sind  und  die  ebenso 
wie  diese  hyalin  degenerieren  und  verkalken  können.  Möglicherweise  werden  also 
auch  die  Substanzen  der  Bindegewebsreihe  durch  chemische  Gewebssäfte  in- 
folge des  an  sie  herantretenden  Plasmastromes  umgeprägt  (Knorpelgrundsubstanz 
verkalkt,  aus  Bindegewebsfasern  werden  elastische  Fasern  usw.).  Im  scharfen  Gegen- 
satz zu  der  Coagulationsnekrose  würde  aber  nicht  das  bloße  Absterben  der  Zellen 
und  die  ausgiebige  Durchströmung  mit  Blutplasma  genügen,  sondern  für  die  Bildung 
der  Interzellularsubstanzen  käme  die  Zelle  als  lebendes  Wesen  in  Betracht,  die 
ihre  Eigentümlichkeit  durch  das  Keimplasma  von  vornherein  aufgeprägt  erhalten 
hat.     (I.  S.  63.) 

Jedenfalls  kommt  in  Weigerts  Anschauungen  der  Gegensatz  zwischen  Epithel 
und  Bindegewebe,  der  früher  gar  nicht  so  klar  in  das  Bewußtsein  der  Histologen 
gedrungen  war,  am  allerschärfsten  zum  Ausdruck.  Ursprünglich  stammen  ja 
alle  Bindegewebsfasern  von  den  Zellen  her,  aber  mit  der  Atrophie  und  dem 
Schwunde  der  letzteren  sind  diese  Beziehungen  verwischt  oder  ganz  aufgehoben. 
Bindegewebs-  und  Neurogliafasern  sind  stets  den  Zellen  nur  angelagert.  (II.  S.  569.) 
Eine  Zwischensubstanz,  sagt  Weigert,  ist  tot  und  hat  irgend  welche  passive 
Funktionen,  Epithel  ist  lebendiges,  leistungsfähiges  Protoplasma,  das  sich  aktiv 
betätigt.  

Soweit  die  katabiotischen  Vorgänge.  Wichtig  ist  vor  allem,  daß  sich  auch, 
genau  wie  oben  bei  den  bioplastischen  Vorgängen,  bei  ihnen,  vor  allem  bei  der 
physiologischen  (funktionellen)  Gewebsneubildung  ein  reparativer  Vorgang  abspielt. 
Beide  haben  also  in  gleicher  Weise  eine  primäre  Gewebsschädigung  zur  Voraus- 
setzung. Nur  ist  bei  ersterem  das  „Irritamentum"  ein  von  der  Natur  selbst  gesetztes, 
zur  Erhaltung  des  Organismus  absolut  notwendiges  Ding:  wir  sagen,  es  entsteht 
ein  normaler  Vorgang.  Bei  den  bioplastischen  Vorgängen  (nutritive  und  formative 
Reize,  Virchow)  ist  das  auslösende  Irritamentum  ein  dem  Organismus  feind- 
licher Faktor:  wir  sagen,  es  entsteht  ein  anormaler  Vorgang,  eine  Krankheit. 
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Wenn  eine  solche  einheitliche  Auffassung  der  physiologischen  und  pathologi- 
schen Gewebsneubildungen  richtig  ist,  muß  es  Übergänge  aus  einer  Gruppe  zur 
anderen  geben.  Die  gibt  es  in  der  Tat,  Aus  den  physiologischen  Zell  Wucherungen 
(Reparationen)  gehen  die  pathologischen  Reparationen  mit  ganz  unmerklichen  Über- 
gängen hervor.  (LS.  48,)  Funktionelle  Muskelhypertrophie  und  die  mit 
hypertrophischem  Callus  heilende  Fraktur  sind  klassische  Beispiele. 
Auch  bei  der  Fraktur  würde  der  Überschuß  neugebildeter  Knochensubstanz 
bleibend  werden,  wenn  analog  der  Übungshypertrophie  immer  wieder  neue  Defekte 
eintreten  würden,  ohne  daß  der  Organismus  darunter  litte.  Ähnlich  ist  es  beim 
Blute,  wo  nach  Blutverlusten  zuerst  mehr  rote  Blutkörperchen  auftreten,  ähnlich 
beim  Epithel,  beim  Bindegewebe  usw.    (L  S.  50.) 


3,  Phylogenetische  Variation, 

Die  soeben  dargelegten,  ftir  die  onto genetische  Entwicklung  im  Tier-  und 
Pflanzenreich  gültigen  Faktoren  zieht  Weigert  in  gleicher  Weise  für  die  Er- 
klärung der  phylogenetischen  Variation,  für  die  Entstehung  der  Arten 
heran.  Weigert  überträgt  seine  Erfahrungen,  die  er  als  pathologischer  Anatom  am 
somatischen  (Idio-)  Plasma  machte,  auf  das  Keimplasma  und  sagt:  Die  Konstanz 
wird  durch  die  inneren  Eigenschaften  des  Idioplasma  bedingt,  die  Änderungen  ge- 
schehen durch  äußere  Einflüsse,  durch  die  ErDährungsverhättnisse,  zu  denen  im 
weiteren  Sinne  auch  Licht  und  Wärme  usw.  (s.  o.  S.  8,  57,  60}  gehören.  Fehlten 
diesen  äußeren  Einflüsse,  so  würde  es  überhaupt  keine  Variation  geben,  denn  das  nicht 
geschädigte  Idioplasma  erzeugt  nur  konstante  Arten,  ebenso  wie  die  Gewebe  des 
Körpers  mit  beendetem,  physiologischem  Wachstum  ohne  die  äußeren  Einflüsse 
(und  die  dadurch  bedingte  primäre  Gewebsschädigung)  einer  dauernden  Ruhe  (aber 
I  Todes!)  anheim  fallen  müßten.  Das  durch  äußere  Einflüsse  (partiell 
und  minimal)  geschädigte  Idioplasma  erzeugt  die  Abarten,  aber  die  Abarten 
sind  keineswegs  immer  pathologische  Produkte,  wie  viele  Autoren  wollen,  sondern 
sie  bedeuten  ganz  im  Gegenteil  die  Fortschritte,  die  uns  in  der  Phylogenie 
entgegentreten.  (I.  S.  116.) 

In  dieser  Beleuchtung  hat  Weigerts  primäre  Zell-  und  Gewebsschädigung 
etwas  an  sich  von  jener  Kraft,  die  stets  das  Böse  will  und  stets  das  Gute  schafft. 
Immer  aber  wären  die  so  zutage  tretenden  Fortschritte  auf  Kosten  zugrunde  gegangenen, 
las  alte  Keimplasma  vollwertigen  Zellmaterials  zustande  gekommen.  Weigert 
selbst  hat  wiederholt  darauf  hingewiesen,  wie  treffend  bereits  Goethe  1810  in  dem 
Gedicht  'AftpoiajAo;  diesem  Gedanken  bezüglich  des  einzelnen  Geschöpfes  poeti- 
schen Aufdruck  verlieh.  (I,  S.  68,  117,)  Gobineau  spricht  in  seinem  „Ver- 
such über  die  Ungleichheit  der  Menschenrassen*  Bd,  I  S.  222  (deutsche  Ausgabe) 
denselben  Gedanken  bezüglich  des  Menschengeschlechts  dahin  aus:  „Die 
menschliche  Erkenntnis  bringt  es  nur  dadurch  zur  Ertragsfähigkeit  des  einen 
Teiles  ihrer  Gebiete,  daß  sie  den  anderen  brach  liegen  laßt,  und  steht  so  immer 
zugleich    höher    und    tiefer   als    ihre    Vorfahren.      Die    Menschheit    übertrifft    sich 
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also  nie  selbst;  die  Menschheit  ist  also  nicht  ins  Unendliche  vervollkommnungs- 
fähig." 

Große  Gedanken  sind  unsterblich.  Sie  kehren  wieder  in  den  verschiedenen 
Zeiten,  wenn  auch  umgeprägt  und  in  ein  neues  Gewand  gekleidet,  so  wie  es  Zeit- 
anschauung und  Zeitbedürfhis  erheischt. 

Daß  Weigert  sich  in  seinen  Anschauungen  eng  mit  denjenigen  Goethes  be- 
rührt, wurde  schon  oben  erwähnt.  Sein  Goethe  war  ihm  oft  ein  Herzensgefahrte 
(Strümpell,  Deutsche  med.  Wochenschrift.  1905.  S.  23)  und  zwar  nicht  nur  der 
Dichter  Goethe,  sondern  auch  der  Naturforscher.     (I.  S.  153.) 

Der  Naturforscher  Goethe  kam  ja  gerade  dadurch  zur  Entdeckung  der 
Metamorphose  der  Pflanze,  daß  er  normales  und  anormales  nicht  als  einander 
fremd  und  entgegengesetzt  ansah,  sondern  als  „gegeneinander  schwankend  und 
wirkend"  erkannte,  daß  er  „Fehler,  Mißentwicklung,  Mißbildung,  Verkrüppelung, 
Verkümmerung  nur  als  relative  Dinge  auffaßte  und  nicht  jede  Abweichung  von 
der  Norm  als  pathologisch  ansah".  Ein  und  dasselbe  einfache  Gesetz  (dasjenige 
der  Metamorphose)  bringt  „sowohl  das  symmetrische  als  das  bizarre,  das  fruchtende 
wie  das  fruchtlose,  das  faßliche  wie  das  unbegreifliche  vor  Augen". 

Der  Naturforscher  Goethe  sprach  das  Wort  von  der  Stetigkeit  der  Natur 
aus,  deren  „große  Freitätigkeit  darin  besteht,  daß  sie  gewisse  Organe  verbergen, 
andere  zur  größten  Evidenz  bringen  und  umgekehrt  mit  dem  einen  wie  mit  dem 
anderen  auf  gleiche  Weise  verfahren  kann". 

Der  Naturforscher  Goethe  setzte  auch  bereits  „dem  im  Innern  waltenden 
Bildungstrieb"  (Idioplasma!)  „die  Wechselwirkung  der  Teile"  (Korrelationen!)  als 
wichtigen  Bildungsfaktor  zur  Seite:  „die  Bildung  selbst  wird,  wie  in  ihrer  Grund- 
bestimmung, so  auch  in  ihren  Abweichungen,  durch  einen  wechselseitigen  Einfluß 
hervorgebracht  und  determiniert."  In  seiner  Schrift  „Zur  Morphologie"  schuf  er 
Namen  und  Inhalt  eines  neuen  Wissenschaftszweiges.  Daß  Weigert,  der  Morphologe 
Kar'  ixo^fy,  der  die  krankhaft  veränderte  pAfxpi)  mehr  als  einmal  im  tinktoriellen 
Bilde  festgehalten  hat,  in  den  Geistesbahnen  des  großen  Meisters  wandelte,  ist  gewiß 
begreiflich. 

Zusammenfassung. 

1.  Weigert  nimmt  die  Zweckmäßigkeit  in  der  Organisation  und  in 
den  Funktionen  der  lebenden  Wesen,  und  das  Leben  überhaupt  als  etwas  Ge- 
gebenes hin,  etwa  wie  die  Physiker  bei  Erörterung  der  Fallgesetze  die  Gravitation  als 
etwas  Gegebenes  hinnehmen.  Alle  Lebensvorgänge  erfolgen  kausal.   (LS.  178, 189). 

2.  Es  gibt  kein  Leben  ohne  Materie.    (I.  S.  199.) 

3.  Das  Leben  ist  nicht  bloß  im  mathematischen  Sinne,  sondern  auch  im 
physiologischen  Sinne  eine  Funktion  der  lebenden  Substanz.     (I.  S.  200.) 

4.  Funktion  bedeutet  physiologisch  notwendige  Schädigung  der  lebenden 
Substanz.    (I.  S.  48.) 

5.  Krankheit  bedeutet  pathologisch  erfolgte  Schädigung  der  lebenden  Sub- 
stanz, derart,  daß  in  allen  Fällen,  in  welchen  die  Lebensfunktionen  leiden,  eine 
Schädigung  der  lebenden  Substanz  nachzuweisen  ist  (bis  auf  jene  verschwinden- 
den Ausnahmen,  für  die  unsere  heutige  Technik  noch  nicht  ausreicht). 
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6,  Die  Zellschädigung  ist  die  Brücke,  auf  der  Weigert  zu  einer  einheit- 
lichen Auflassung  physiologisch  cd  und  pathologischen  Lebens  gelangt,  zu  einer 
Zurückfuhrung  aller  Lebens-  und  Entwicklungs  Vorgänge  auf  die  Bewirk ung  durch 
ein  und  dieselbe  große  „Unbekannte":  die  der  Zelle  von  der  Zeugung  her 
innewohnende  plastische  Kraft,  die  in  jedem  Falle  dem  Gesetze  der  Not- 
wendigkeit gehorcht  (I.  S,  176 ff),  und  deren  eine  Haupterscheinungsform  uns 
Weigert  unter  dem  Namen  bio plastische  Energie  beschrieben  hat.  Diese 
schafft  neues  lebendes  Material,  aber  unter  selbstverständlicher  Benutzung  der  äußeren 
Lebensbedingungen  (Reize)  und  in  einer  unserer  menschlichen  Erkenntnis  un- 
zugänglichen Weise.  In  dem  Bestreben,  die  immer  wieder,  besonders  von  außen, 
physiologischer-  uod  pathologisch  erweise  der  Zelle  bereiteten  Schädigungen  reparativ 
auszugleichen,  zehrt  sie  sich  selbst  auf  und  damit  erlischt  das  Leben  der  Zelle  und 
des  Individuums. 


Anhang  zu  Kapitel  III. 

Bl  bleibt  zu  bedauern,  daß  Weigert  seine  Seite  65  angeführte  Erklärung  der 
phylogenetischen  Variation  nicht  eingehender  behandelt  hat,  In  dieser  Hinsicht  ist 
ein  Privatbrief  von  großem  Interesse,  den  er  anläßlich  seines  in  den  Schmidt  sehen 
Jahrbüchern  erschienenen  Artikels  „Neue  Vererbungstheorien"  an  den  Herausgeber 
derselben,  Herrn  Professor  Möblus  richtete  und  der  mir  von  diesem  in  äußerst 
dankenswertem  Entgegenkommen  zur  Veröffentlichung  übergeben  wurde.  Der  Brief 
eröffnet  uns  zugleich  einen  reizvollen  Einblick  in  Weigerts  Forscherseele. 


Lieber  KolUget 

Sie  und  Kollege  D.  haben  mir  über  mein  kleines  Eltaborat  so  liebenswürdige 
Briefe  resp.  Karten  geschrieben,  da/s  ich  Ihnen  sehr  verbundin  bin.  Leider  mufs 
seh  Ihnen  sagen,  dafs  Sie  mich  kolossal  überschätzen.  Ich  bin  in  der  Philosophie  so 
dumm,  dafs  ich  zwar  einige  Male  versucht  habe,  philosophische  Werke  zu  lesen, 
u  B.  von  Schopenhauer  und  Kant,  dafs  ich  aber  wegen  absoluten  Mangels  an  Ver- 
ständnis davon  Abstand  nehmen  mufste.  Ich  glaube  alsof  dafs  ich  auch  das  Fee hner sehe 
Buch  nicht  verstehen  würde.  Was  die  mechanische  Naturauffassung  anbelangt,  so 
habe  ich  in  meinem  beschränkten  Unter  tanenver  stände  immer  geglaubt,  dafs  auch  der 
Mensch,  und  zwar  inklusive  seines  Seelenlebens,  dieser  sieh  fügt,  und  dafs  man  zwar 
das  allermeiste  nicht  erklären  kann,  dafs  aber  auch  die  anderen,  nicht  mechanischen 
Erklärungsweisen  dieselben  Dinge  nicht  verständlich  machen,  sondern  die  Tatsachen 
nur  umschreiben.  Afeine  eigenen  Ideen  habe  ich  Ja  am  Schlüsse  nur  so  aphoristisch 
feutet,  dafs  kaum  jemand  recht  wissen  wird,  was  ich  nun  positiv  über  die  Ent- 
stehung der  Variationen  und  vor  allem  über  die  Entstehung  der  Fortschritte  in  der 
organischen  Welt  und  die  sogenannte  Zweckmäfsigkeit  derselben  denke.  Ich  habe 
darauf  verzichtet,  diese  Dinge  auszuführen,  trotzdem  ich  schon  ein  dickes  Manuskript 
darüber  geschrieben  hatte ;  weit  ich  eben  einse/ie,  dafs  man  hierfür  die  andern  „Systeme" 
kennen  und  verstehen  mufste.  Mir  schien  alles  ganz  glatt  „mechanisch"  verständlich 
tu  sein,  aber  Ich  habe  doch  gefühlt,  dafs  ich  zu  wenig  die  Einwürfe  kenne,  welche 
man  in  dieser  Beziehung  gemacht  hat,  dafs  ich  aber  andererseits  zu  wenig  Zeit  und 
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zu  wenig  Verstand  habe,  um  diese  genügend  zu  studieren.  So  ruht  denn  das 
Manuskript  im  Schofse  der  abgetanen  Dinge,  und  ich  bin  wieder  ganz  im  Lager  der 
Tatsachenforscher.  Ich  mufs  aber  sagen,  da/s  ich  selten  gröfsere  geistige  Genüsse 
gehabt  habe  als  zu  der  Zeit,  in  welcher  ich  mir  das  alles  durchgedacht  habe,  und 
ich  habe  dabei  zum  ersten  Male  ein  Verständnis  für  den  berauschenden  Genufs,  aber 
auch  für  die  Gefährlichkeit  solcher  „philosophischen^  Debauchen  bekommen.  Insofern 
bedaure  ich  die  verlorene  Zeit  nicht,  nur  Hirschwald  und  Frau  Prof  Cohnheim 
haben  Ursache,  mir  deshalb  zu  zürnen,  weil  ich  so  viel  von  meiner  Mufse  statt  dem 
Cohnheimschen  Buche1)  diesen  schonen  Allotriis  gewidmet  habe.  Ich  habe  vielleicht 
*U  Janre  k****  anderen  Gedanken  als  die  diese  Dinge  betreffenden  in  meinem  Geiste 
hin  und  her  gewälzt  und  war  sonst  unfähig  zu  anderer  geistiger  Tätigkeit.  Alles, 
was  ich  sah,  alles,  was  ich  hörte,  selbst  das  heterogenste  in  der  Alltäglichkeit,  führte 
mich  immer  wieder  in  den  Bannkreis  dieser  Ideen,  und  ich  mufste  mich  mit  Gewalt 
von  dem  Zauber  befreien.  Nun  bin  ich  ihn  wie  gesagt  los  und  bin  aus  dem  Luft- 
ballon der  Hypothesen,  der  mich  weit  über  den  festen  Boden  der  Tatsachen  hinaus- 
führte, glücklich  wieder  auf  den  prosaischen   Untergrund  gelangt. 


Frankfurt  a.  M.,  10.  Juli  1887. 


Die  Seite  64  vorgetragene  Weigert  sehe  Auffassung  von  dem  Wesen  der  Inter- 
zellularsubstanz (I.  S.  61;  II.  S.  330),  die  einen  fundamentalen  Bestandteil  der  all- 
gemein pathologischen  Anschauungen  Weigerts  ausmachen,  kommt  in  besonders 
klarer,  präziser  Weise  in  zwei  Privatbriefen  zum  Ausdruck,  die  ich  in  Weigerts 
Nachlaß  fand  und  die  an  zwei  bekannte  deutsche  Forscher  gerichtet,  aber  an- 
scheinend nicht  abgesandt  wurden.  Wegen  ihres  bemerkenswerten  Inhaltes  halte 
ich  ihre  wörtliche  Wiedergabe  gerade  an  dieser  Stelle  für  angezeigt 

Frankfurt  a.  M,  18.  März  1897. 

Hochverehrter  Herr  Kollege! 

Sie  werden  es  wohl  einem,  Ihnen  freilich  ganz  unbekannten  Menschen  nicht  übel 
nehmen,  wenn  er  sich  in  einer  wissenschaftlichen  Angelegenheit  mit  Ihnen  brieflich  in 
Verbindung  setzt.  Ich  habe  nämlich  mit  ganz  besonderem  Interesse  Ihre  Be- 
merkungen über  die  Bildung  der  bindegewebigen  und  elastischen  Fasern  in  der  Zeit- 
schrift für  wissenschaftliche  Zoologie,  Band  62,  gelesen.  Sie  werden  aus  dem  bei- 
liegenden Vortrage,  den  ich  auf  der  hiesigen  Naturforscherversatnmlung  gehalten  habe, 
ersehen,  wie  wichtig  diese  Frage  für  uns  pathologische  Anatomen  ist.  In  dem  Separat- 
abdrucke finden  Sie  das  wesentlichste  auf  Seite  12  ff.  Wenn  ich  mir  nun  die  Freiheit 
nehme,  Ihnen  noch  einige  erläuternde  Worte  hinzuzufügen,  so  liegt  der  Grund  darin, 


l)  Es  war  damals  eine  Neuauflage  von  Cohnheims  Vorlesungen  über  allgemeine 
Pathologie  beabsichtigt.  Dieselbe  unterblieb  jedoch.  Weigert  hielt  eine  totale  Umarbeitung 
und  völlige  Neugestaltung  des  klassischen  Werkes  für  notwendig  und  dazu  konnte  er  sich 
schon  aus  Gründen  der  Pietät  nicht  entschließen. 
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da/s  ich  glaube,  die  in  dem  Vortrage  ausgesprochenen  Ansichten  fassen  sich  nicht  nur 
sehr  gut  mit  den  von  Ihnen  /estgestellten  Tatsachen  vereinigen,  sondern  sie  sind  auch 
wohl  imstande,  dem  Gegensätze  zwischen  zellulärer  und  interzellulärer  Entstehung  der 
Fasern  die  Schär/e  zu  nehmen  und  getvisse  Bedenken  zu  beseitigen,  die  Sie  Seite  519 
aussprechen.  Ich  stand  zwar  zur  Zeit  der  Ab/assung  meines  Vortrages  mehr  auf 
weiten  derjenigen,  welche  die  Fasern  direkt  aus  den  Zellen  entstehen  lassen,  aber  /ür 
die  von  mir  vertretene  prinzipielle  Sache  ist  auch  Ihre  Anschauung,  die  Sie  mit  so 
guten  Gründen  ver/echten,  durchaus  verwertbar. 

Wie  Sie  aus  dem  Vortrage  ersehen,  schließe  ich  mich  der  Meinung  derjenigen 
Forscher  an,  welche  in  den  Zwischensubstanzen  eint  leblose  Substanz  sehen.  Die 
Leblosigkeit  scheint  mir  schon  aus  dem  Grunde  angenommen  werden  zu  müssen,  weil 
ja  die  betreffenden  Substanzen  nicht  mehr  Eiwei/skörper  sind  oder,  wie  die  Nukleine, 
enthalten1).  So  sehen  wir  denn  auch,  da/s  diese  Gcwebsbes tandteile  unter  patho- 
logischen Verhältnissen  mit  einer  bis  zur  Verwechslung  gehenden  Ähnlichkeit  von 
anderen  Substanzen  vertreten  werden  können,  die  absolut  sicher  als  totes  Material  an- 
gesehen werden  müssen,  —  nämlich  von  Fibrin  und  anderen  geronnenen  Produkten 
(Coagulationsnekrosen).  Von  dem  Fibrin  sind  sie  ja  chemisch  und  genetisch  durchaus 
verschieden,  aber  es  bestehen  doch  gewisse  Analogien^  au/  die  ich  in  meinem  Vortrage 
hingewiesen  habe.  Diese  Analogien  gehen  aber  noch  weiter,  als  ich  vermutet  hatte, 
wie  ich  aus  Ihren  interessanten  Bemerkungen  ctttnehme*  Auch  die  Fibrin/asern  haben 
nämlich  die  Fähigkeit,  in  pathologischen  Fällen  an  Dicke  und  wohl  auch  an  Länge 
zuzunehmen.  So  kommt  es,  da/s  manche  pathologische  Anatomen,  %.  B.  Orth,  nur 
solches  Fibrin  als  pathologisches  im  Gegensatz  zum  postmortalen  ansehen  wollen,  welches 
die  verdickten  Fasern  darbietet  (vgl.  Orth:  Nachrichten  der  königl.  Gesellscha/t  der 
Wissenscha/ten  zu  Göttingen  1896,  He/t  3).  Auch  bei  diesen  verdickten  Fibrin/asern 
kann  man  keine  Auflagerung  von  au/sen  nachweisen,  man  kann  daher,  wenn  man 
will,  von  einer  Intussuscepthm  sprechen. 

Stellt  man  sich  aber  auf  dm  Standpunkt,  da/s  die  Bindegewebs/asem  lebloses 
Material  sind,  wogegen  meiner  Ansicht  nach  das  Wachstum  derselben  un- 
abhängig von  den  Zellen  ebensowenig  spricht,  wie  beim  Fibrin,  so  ist  der 
Prozeß  der  Bildung  dabei  nach  meiner  Nomenclatur  ein  katabio tischer,  und  durch 
diese  Au//assung  scheint  mir  ein  gro/ser  Teil  der  scheinbaren  Widersprüche  sich  ohne 
iteres  zu  verfluchtigen. 

Zunächst  /ällt  der  anscheinend  so  schar/e  Gegensatz  zwischen  zellularer  und 
interzellularer  Entstehung  der  Bindegewebs-  und  elastischen  Fasern  /ort,  zumal  auch 
hier  uns  wieder  die  Fibrinbildung  deutliche  Analogien  da/ur  darbietet,  wie  die  zellu- 
lare* Bildung  zu  verstehen  ist.  Zur  Entstehung  der  Bindegewebs/asem  usw.  ist  außer 
den  (beim  Fibrin  nicht  vorhandenen)  auslösenden  statischen  Momenten  eine  ganz 
spezifische,  von  den  Zellen  gelie/erte  Substanz  nötig,  die  eben  dem  katabiotischen  Prozesse 
unterliegen  muß,  wenn  die  Fasern  entstehen  sollen.  Hierbei  ist  es  nun  prinzipiell 
gleichgültig,  ob  dieses  von  den  Zellen  gelie/erte  Material  noch  mit  diesen  in  Verbindung 
ütr  oder  ob  dabei  ein  Umiveg  statt  hat,  bei  dem  die  von  den  Zellen  gelie/erten 
Stoffe  zunächst  in   Form   einer   amorphen  Zwischensubstanz  nach  Art  eines   Sekrets 


*)  Wahrend  doch  alle  lebenden  Substanzen  Eivt'eiBkurper  sind. 
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geliefert  werden,  aus  dem  dann  erst  durch  die  auslösenden  mechanischen  oder  anderen 
„Reise"  die  eigentlichen  Fasern  entstehen.  Wir  sehen  beide  Formen  der  Faserbildung 
auch  bei  dem  sonst  ja  wer  wei/s  wie  verschiedenen  Fibrin.  Auch  hierbei  liegen  die 
Fasern,  wie  namentlich  Haus  er  getagt  hat,  oft  den  Zellen  in  einer  Weise  an,  die 
ganz  an  die  Bilder  erinnert,  die  Flemming  u.  a.  von  der  Bildung  der  Bindegewebs- 
fasern geben,  und  die  namentlich  schön  bei  der  Neuroglia  zu  sehen  sind,  wenn  man 
sie  in  der  von  mir  angegebenen  ekktwen  Weise  färbt  Anderer seits  ist  ja  kein  Wort 
darüber  zu  verlieren,  dajs  das  Fibrin  seine  Fasern  absolut  unabhängig  von  den  Zellen 
ausfallen  lassen  kann. 

Durch  meine  Auffassung  werden  aber  auch,  wie  mir  scheint,  alle  die  Bedenken 
gehoben,  die  Sie  S.  519  aussprechen.  Alle  diese  Bedenken  treffen  nämlich,  wie  Sie 
aus  meinem  Vortrage  vielleicht  freundlichst  entnehmen  können,  nur  die  in  einem 
strikten  Gegensatz  zu  den  katabiotischen  Prozessen  stehenden  bioplastischen  Vorgänge. 
Für  die  katabiotischen  fallen  sie  ohne  weiteres  fort 

Ich  furchte  freilich,  dafs  die  in  meinem  Vortrage  ausgesprochenen  Ansichten  Sie 
zunächst  recht  fremdartig  anmuten  werden.  Ich  möchte  aber  bitten,  sie  doch  nicht  so 
ohne  weiteres  zu  verwerfen.  Bei  meinen  Spezialkollegen  habe  ich  nämlich  die  Er- 
fahrung gemacht,  dafs  auch  sie  zunächst  von  den  in  dem  Vortrage  enthaltenen,  von 
mir  seit  fast  24  Jahren  verteidigten  Ansichten  nichts  wissen  wollten.  Man  mujs  sich 
eben  erst  in  sie  Jiineinleben". 

Entschuldigen  Sie  die  lange  Epistel! 

Mit  gröfster  Hochachtung  ergebenst 
C.  Weigert. 

Frankfurt  a.  M.,  1.  April  1897. 

Hochverehrter  Herr  Kollegel 

Es  war  sehr  liebenswürdig  von  Ihnen,  dafs  Sie  meine  Epistel  so  rasch  und  so 
eingehend  beantwortet  haben.  Ich  sehe  auch  zu  meiner  Freude  aus  Ihrem  Briefe,  dafs 
unsere  Ansichten  sich  wohl  vereinigen  lassen.  Sie  werden  durch  die  „Kittsubstanz" 
verkittet  Dagegen,  dafs  die  Zwischensubstanz  von  lebendem  Gewebe  durchsetzt  ist, 
habe  ich  nicht  nur  nichts  einzuwenden,  sondern  das  habe  ich  in  dem  erwähnten  Vor- 
trage ausdrücklich  anerkannt.  Ich  lege  auch  nicht  das  geringste  Gewicht  darauf 
dafs  es  Zellausläufer  sein  müssen.  Die  habe  ich  in  der  Anmerkung  auf  Seite  2 
meines  Briefes  nur  deshalb  genannt,  weil  Sie  gerade  solche  an  Stellen  nachgewiesen 
haben,  wo  man  sie  bisher  vermifst  hatte.  Ich  wollte  daher  diese  Möglichkeit  speziell 
hervorheben.  Ich  kann  mir  in  der  Tat  sehr  wohl  mit  Ihnen  denken,  dafs  die  Kitt- 
substanz etwas  lebendes  in  irgend  einem  Sinne  darstellt.  Jedenfalls  kann  man  das 
nicht  abstreiten,  da  man  ja  über  die  chemische  Natur  derselben  gar  nichts  weifs. 
Das,  worauf  es  mir  ankommt,  ist,  dafs  die  leimgebenden  und  die  elasti- 
schen Fasern  nicht  mehr  lebend  sind.  Das  ist  für  uns  pathologische  Anatomen 
nicht  etwa  eine  Doktorfrage,  sondern  das  ist  von  der  gröfsten    Wichtigkeit,  weil  die 
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Fragestellung  dadurch  ganz  wesentlich  verändert  wird,  wenn  die  genannten  Sub- 
stanzen nicht  mehr  leitend  sind.  Wenn  Sie  die  Güte  haben  wollten,  darüber  einmal 
in  meinem    Vortrage  sich  zu  orientieren,  so  uwrdcn  Sie  mir  gmvijs  Recht  geben. 

Dafs  wir  das  „Leben"  nicht  genau  definieren  können,  ist  sicher  walir,  aber  in 
extremen  fallen  können  wir  doch  sagen ,  ob  cHvas  „lebend"  ist  oder  nicht  Die  in  den 
Gelenken  eines  Gichtkranken  abgelagerte  Harnsäure  wird  kein  Mensch  fitr  lebend  er- 
klären, ebensmvenig  tvie  die  fertige  Homsubstanz.  Ebenso  extrem  scheint  mir  nun  die 
Frage  bei  den  leimgebenden  und  namctttlieh  bei  den  so  gar  nicht  „labilen"  elastischen 
Fasern  zu  liegen.  Die  Schwierigkeit  beginnt  erst  dann,  wenn  es  sich  um  Übergänge 
V0m  volllebenden  Substanzen  zu  wirklich  toten  handelt.  Da  sind  wir  mit  unserem 
Latein  zu  Ende.     Zu  den  sicher  nicht  lebenden  Substanzen  rechne  ich  übrigens  auch 

Bathybius  Hacke 7/7,  über  den  wir  neulich  ein  wunderschönes,  von  Ihnen  vet- 
fafstes  Lied  gesungen  haben. 

Mit  hochaehtungsvollem  Grufs 

Ihr  ergebener 

C  Weigert 


Viertes  Kapitel. 

Bakteriologie. 

Weigert    hat    als    Erster    Mikrokokkenhaufen    an    Schnittpräparaten    durch 
Färbung  kenntlich  gemacht,  und  er  hat  in  richtiger  Bewertung  dieser  Entdeckung 
die  Färbung  als  Methode,  d.  h-  als  diagnostisches  Hilfsmittel  für  den  Bakterien- 
nachweis in  den  Geweben  angegeben.    (EL  S.  56  u.  a.)    Dadurch  hat  Weigert,  im 
Zusammenhang  mit  der  ebenfalls  durch  ihn  erfolgten  Einführung  der  Anilin- 
farbstoffe in  die  mikroskopische  Technik  der  pathologischen  Anatomie  {1875),  die 
Bakterienfärbung   begründet   und   in   dieser  der  Bakteriologie  eines  ihrer  solidesten 
Fundamente   geschaffen.      Deshalb    wird    in    der  Geschichte   der   Bakteriologie   der 
Name  Carl  Weigerts  für  alle  Zeiten   neben    derjenigen   Robert   Kochs  stehen: 
Koch  schuf   die   Methoden   der   Bakterien  Züchtung,   Weigert  die  Methoden  der 
Bakterien fä rhu ng.     Robert  Koch   selbst    erwähnt   es   ausdrücklich,   daß   er   erst 
durch    Mitteilungen    Weigerts    imstande    war,    die    Mikroorganismen    an    Schnitt- 
traten durch  Tinktion  zu  diJFercn zieren,    nachdem  er  schon  längst  (seit   1876) 
i.hönsten  Trockenfärbungen  gemacht  hatte.     (II.  S.  384,) 
1,  Weigert  war  der  erste,   dem   es  überhaupt  gelaug,   Bakterien  zu  färben 
Amraoniak-Karminlösung   mit  nachfolgender  Behandlung  «Irr  Schnitte  in  Salz- 
säure-Glyzerin*    {1871.  ET.  S.  379.)     Die    Färbung   »1er  Bakterien    (und  Kerne)  an 
den   in  Müllcrscher  Flüssigkeit   gehärteten  Präparaten  (durch  vorheriges   Einlegen 
der  Schnitte  in  stark  verdünnte  Kalilauge  resp.  in  Glyzerin)  (i&74  DL  S,  13,  5$,  7 *) 
hat  uds  gleichfalls  Weigert  zuerst  gelehrt. 
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2.  Weigert  war  der  erste,  der  darauf  aufmerksam  machte,  daß  die  Mikro- 
kokken  sich  durch  (und  zwar  alle  möglichen)  Kernfärbemittel  tingieren  lassen  und 
daß  in  diesem  Verhalten  neben  dem  diagnostischen  auch  ein  wichtiges  differen- 
tialdiagnostisches Merkmal  liegt.    (1871.  1874/75.  I.  S.  499;  EL  S.  71,  379,  381.) 

Er  sagt  1875  (I.  S.  499):  „Meine  Ansicht,  daß  diese  Bakterienkolonien  sich  Färbe- 
mitteln gegenüber  wie  kleine  Kerne  verhalten,  ist  in  neuerer  Zeit  noch  bestätigt  worden, 
indem  alle  mir  bekannt  gewordenen  Kernfärbemittel  auch  die  fraglichen  Gebilde  intensiv 
gefärbt  haben  (Methylviolett-Essigsäure,  Purpurin,  Katharmin  usw.)u.  Ferner  1875  01-  S.  71): 
«Die  größte  Gefahr  der  Verwechselung  (sei.  der  Zooglöamassen)  bietet  noch  das  Bild 
körnig  geronnenen  Eiweißes  (Lymphe,  Detritus  usw.).  Auch  manche  Parenchymzellen  und 
manche  Granulationen  weißer  Blutkörperchen  haben  eine  annähernd  ebenso  regelmäßige 
Körnung.  Über  diese  Verwechselungen  hilft  (außer  einer  gewissen  Übung)  die  von  mir 
bereits  vor  4  Jahren  angegebene  Färbung  mit  Karmin-Salzsäure-Glyzerin,  ebenso  aber  die  später, 
ich  weiß  nicht  von  wem  zuerst  (Ebert  1872?)  mitgeteilte,  mit  Hämatoxylin  hinweg.  Das 
Prinzip  beider  ist  dasselbe,   es  handelt  sich  um  exquisit  kernfärbende  Mittel. 

Bei  dieser  Färbung  nehmen  die  genannten  anderen  Stoffe  (wenn  man  sich  naturlich 
vor  Überfarbung  und  vor  Nachdunkeln  hütet)  keine  oder  nur  eine  hellblaue  Tinktion  an, 
die  sehr  scharf  gegen  die  dunkelblaue  der  Kerne  und  Bakterienhaufen  absticht.  Diese 
hellblaue  Färbung  weicht  bei  kurzer  Behandlung  mit  schwach  ammoniaka- 
lischer  Karminlösung  meist  einer  roten,  die  natürlich  den  Gegenstand  noch 
schärfer  hervortreten  läßt. 

Damit,  d.  h.  mit  dem  zuletzt  genannten  färbetechnischen  Verfahren,  hatte 
Weigert  endgültig  den  Weg  zu  betreten  angefangen,  der  über  die  Diffe- 
renzierung hinaus  zu  der  elektiven  Färbung  führen  sollte  (s.  sub  4). 

3.  Weigert  war  der  erste,  der  die  basischen  Anilinfarbstoflfe  als  Bakterien- 
färbemittel anwandte  (Methylviolett  1875,  IL  S.  381,  Gentianaviolett  1879,  EL  S.  266, 
386)  und  der  dadurch  die  bis  dahin  gebräuchlichen  Farbstoffe  (Karmin,  Weigert 
1871,  Hämatoxylin,  Eberth  1872,  Weigert  1873,  H  S.  385),  die  z.B.  schon  bei 
der  Färbung  der  größeren  Bazillen  und  Megakokken  versagten  (II.  S.  386),  derart 
verdrängte,  daß  die  Anilinfarbstoffe  seitdem  die  Bakterienfarbstoffe  Kar*  exojfJjv  ge- 
worden sind  (vgl.  auch  Tageblatt  der  Versammlung  der  deutschen  Naturforscher 
und  Ärzte  in  München  1877,  S.  283). 

4.  Weigert  war  derjenige,  der  Entfärbungsmittel  auf  überfärbte  (Gewebs-  und) 
Bakterienpräparate  (zum  ersten  Male  1871)  versucht  und  dadurch  das  Prinzip  der 
Differenzierung  in  die  Färbetechnik  eingeführt  hat.  In  mannigfacher  Durch- 
führung dieses  Prinzips  in  praxi  schuf  er  sodann  in  bewußter  Weise  die  isolierte 
(elektive)  Färbung  der  Bakterien. 

Die  isolierte  Bakterienfärbung  ist  wiederum  der  Vorläuferund  Ausgangspunkt  der 
elektiven  Gewebsfärbung  überhaupt.  Er  sagt  1875  (II.  S.  381):  „Arn  schönsten  sah  man 
die  Gebilde,  wenn  man  die  Präparate  mit  Hämatoxylin  färbte,  dann  in  verdünnter  Kalilauge 
auswusch,  bis  sie  nur  eine  ganz  schwachblaue  Färbung  hatten,  sie  weiterhin  mit  starker 
Essigsäure  behandelte  und  endlich  in  Glyzerin  untersuchte.  Es  glückte  dann  oft,  nur  diese 
Massen  blaugefärbt  und  ihr  Korn  außerordentlich  scharf  zu  sehen  (durch  Kalilauge  allein 
verliert  es  an  Schärfe)." 

5.  Weigert  war  aber  auch  derjenige,  der  die  Methode  der  Doppelfärbung 
in  die  bakteriologische  Technik  zuerst  einführte. 

1881  (II.  S.  388):  „Ich  habe  nämlich  gefunden,  daß  Gentianaviolett  zwar  zu  den 
Bazillen  (und  den  Mikrokokken)  eine  größere  Verwandtschaft  hat  als  Karmin,  daß  aber  um- 
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gekehrt  das  letztere  imstande  ist,  den  violetten  Farbenton  aus  den  Kernen  zn  vertreiben. 
Darauf  gestützt,  habe  ich  dann  Doppelfärbungen  vorgenommen,  bei  denen  die  Kerne 
rot  die  Bakterien  aber  blau  erscheinen." 

Nunmehr  waren  auch  die  lebten  Übelstände  und  Irrtümer,  die  etwa  noch  aus 
der  Tatsache,  daß  alle  Kernfarbemiüel  auch  Bakterien färbeniiltel  waren,  resultieren 
konnten,  endgültig  aus  der  Welt  geschafft. 

6.  Weigert  war  derjenige,  der  nicht  nur  das  (von  Roy  in  die  Technik 
eingeführte)  Gefriermikrotnm  durch  Verbesserungen  gebrauchsfähiger  gestaltete 
(IL  S.  391  ff),  sondern  auch  derjenige,  der  die  mit  dem  Gefriermikrotom  ge- 
wonnenen Schnitte  direkt  aus  der  Kochsalzlösung  heraus  so  auf  Bakterien  zu 
färben  lehrte,  wie  es  bis  dahin  nur  an  gehärteten  Präparaten  möglich  gewesen  war. 
(IL  S.  394.)  Weigert  gestaltete  ferner  die  Fiirbefiüssigkeil  für  die  Tuberkel- 
bazillcnfärbuog  einfacher  und  haltbarer  (T.  S*  437,  482),  er  fand  eine  spezifische 
Färbung  des  Aktinomycespilzes  (IL  S.  390,  405)  und  —  last  not  least  —  er 
schuf  in  der  Fibrinmethode  zugleich  eine  Mikroorganismenfärbung,  die  nach 
dem  UrteD  vieler  eine  der  besten  ist,  welche  die  Bakteriologie  besitzt. 

Weigert,  der  an  seinen  eigenen  Leistungen  "stets  unerbittliche  Kritik  ausübte  und, 
objektiv  wie  immer,  diese  Methode  als  Mikroorganismenfärbung  nur  eine  Modifikation  der 
Methode  Grams  nannte,  sagte  über  sie  (II.  5.  518):  „Es  hat  sieb  nun  herausgestellt,  daß  sich 
mit  dieser  Methode  manche  Mikroorganismen  sicherer  und  vollkommener  färben*  als  mit  der 
Gramsschen.  Namentlich  ist  mir  dies  bei  den  Fadenpilzen  und  bei  der  croupösen 
Pneumonie  aufgefallen.  Bei  letzterer  konnte  ich  nicht  nur  in  den  Alveolen,  sondern 
fast  regelmäßig  auch  in  den  Blutgefäßen  mikrokokkenhaltige  Zellen  nachweisen, 
was  mir  nur  selten  mit  der  Gramsschen  Methode  gelang.  Auch  in  Thromben,  die  ich  mir 
anter  der  Bezeichnung  «marantische*  konserviert  hatte»  fand  ich  aulfallend  oft  unvermutete 
Mikrokokkenmassen  im  Innern." 

Ich  denke,  dafi  sind  Tatsachen  genug  und  sie  sind  gewichtig  genug,  um 
Zeugnis  abzulegen  von  dem,  was  Weigert  für  die  Bakteriologie  geleistet  hat, 
Koch  besser  aber  als  durch  eine  solche  Aufzählung  wird  gerade  das  Grundlegende 
seiner  Leistung  klar  werden  bei  der  Rückerinnerung  an  den  Stand  der  Bakterien- 
diagnostik zu  der  Zeit  jener  erstmaligen  Publikation  Weigert«  von  187t.  Eine 
solche  Rückerinnerung  ist  in  jedem  Falle  zweckdienlich  und  heilsam.  Wenn  die 
Blume  blüht  und  die  Saat  gereift  ist,  denken  nur  wenige  —  und  auch  diese  kaum 

nerkeunung  und  Dankbarkeit  —  derjenigen,  welche  den  Boden  urbar  gemacht 
haben  und  die  junge  Saat  schützten,  als  es  noch  not  tat. 

Wie  stand  es  also  um  den  Bakteriennachweis  in  den  Geweben  vor  Weigert, 
d.  h.  vor  dem  Jahr  1871  ?  Die  bis  dahin  von  den  Pathologen  aufgestellten  Kriterien 
1/  B.  durch  v.  Recklingbaasen)  reichten  noch  nicht  einmal  zur  Diflerentialdiagnose 
mit  Fetttröpfchen  und  frei  gewordenen  Protoplasmakörnchen  für  jeden  Fall  aus. 
Bakterien  in  Flüssigkeiten,  z.  B.  mit  Jod  (Billroth)  zu  lingieren,  waren  sehr  unvoll- 
kommene Versuche  geblieben.  Von  getrockneten  (Deckglas-)  Präparaten  wußte 
man  damals  (1871)  noch  nichts.  Denn  Mikroorganismen  in  Trockenpräparaten 
hat  v  Lrnievcr  konserviert  (1873,  Rekurrensspirillen);  Mikroorganismen  im 

kenpräparat  gefärbt  hat  zuerst  Koch  (1876,  Cohns  Beiträge  zur  Biologie  der 
Wanzen).  Der  Charakter  der  Mikroorganismen  war  ein  so  schwankender,  daß 
Weigert   selbst   1874  n0Cu  ^fts    «Ich    stehe   immer   noch  auf  dem  Standpunkte, 
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den  ich  ja  mit  vielen  teile,  daß  von  einer  Erkennung  dieser  Gebilde  nicht  unter 
allen  Umständen  die  Rede  sein  kann.  Es  kann  sich  nur  darum  handeln,  ob 
es  möglich  ist,  unter  gewissen  günstigen  Bedingungen  Bakterien  als  solche  zu 
erkennen.  Dabei  läßt  es  sich  nicht  leugnen,  daß  sehr  gute  und  sehr  geübte  Be- 
obachter Bakterien  auch  dann  diagnostizieren  können,  wenn  andere  darauf  ver- 
zichten müssen.  Aber  es  wird  Fälle  geben,  in  denen  auch  die  geübtesten  und 
besten  Mikroskopiker  nicht  imstande  sind  zu  sagen,  ob  gewisse  Pünktchen  Bak- 
terien vorstellen  oder  nicht.  (II.  S.  70.)  Kommen  sie  nämlich  vereinzelt,  in  den 
Geweben  eingestreut  vor,  so  sind  sie  in  den  meisten  Fällen  gar  nicht  diagnostizierbar. u 

Definitiv  wurde  das  erst  anders,  als  Weigert  1875  die  Färbung  der  Mikro- 
organismen mit  Hilfe  von  Methylviolett  fand,  d.  h.  als  er  zuerst  zeigte,  daß  es 
möglich  sei,  alle  möglichen  Bazillen  und  Kokken  durch  derartige  „kernfarbende 
Anilinfarben"  elektiv  zu  tingieren,  wobei  es  oft  wünschenswert  sei,  „der  Aus- 
waschung durch  Alkohol  eine  Behandlung  mit  verdünnter  Säure  (Essigsäure)  vor- 
auszuschicken u.  In  direkter  Anlehnung  hieran,  also  an  Weigert,  entstand  die 
Gramsche  Methode,  der  Weigert  aber  selbst  ausdrücklich  das  Prädikat  „Methode" 
um  deswillen  erteilt,  weil  sie  durch  die  Jodierung  der  Präparate  ein  neues,  sehr 
wichtiges  Unterscheidungsmittel  großer  Gruppen  von  Bakterien  (jodbeständig  oder 
nicht)  brachte  (ü.  S.  513),  ebenso  wie  die  Ehrlichsche  Tuberkelbazillenfärbung 
das  nicht  minder  wichtige  Unterscheidungsmerkmal  der  „Säurebeständigkeit  der 
Bakterien"  uns  geschaffen  hat. 

Aber  nicht  in  dem  Umstand,  daß  heutzutage  auch  der  weniger  geübte  Unter- 
sucher an  der  Hand  der  von  Weigert  inaugurierten  Bakterien färbung  in  jedem 
Falle  mit  absoluter  Sicherheit  entscheiden  kann:  das  sind  Bakterien  oder  nicht, 
liegt  der  Hauptwert  dieser  Färbung,  sondern  darin,  daß  es  erst  durch  (man 
könnte  sagen  trotz  der)  Färbung  möglich  wurde,  die  Bakterien  in  ihrer  Ein- 
wirkung auf  die  Gewebsteile  zu  beobachten  und  die  in  Erscheinung  tretenden 
Gewebsveränderungen  zu  studieren.  Schließlich  war  es  ja  auch  schon  vor  Weigert 
möglich  gewesen,  mit  Hilfe  von  Salzsäure,  Kalilauge  und  ähnlichen  chemischen 
Reagcntien  Mikrokokkenkolonien  als  solche  zu  diagnostizieren,  aber  diese  Diagnose 
wurde  in  den  meisten  Fällen  bezahlt  mit  einer  solchen  Veränderung,  ja  Zerstörung 
der  Gewebe,  daß  eine  Erforschung  etwa  vorhandener  pathologisch -anatomischer 
und  mit  den  Mikroorganismen  in  Zusammenhang  zu  bringender  Gewebsverände- 
rungen undenkbar  war.  Darum  dreht  es  sich  aber  gerade  für  den  pathologischen 
Anatomen,  denn  das  Studium  eines  einzelnen,  aus  dem  natürlichen  Gewebs- 
zusammenhang  herausgerissenen  Elementes  kann  wohl  dem  normalen  Anatomen, 
nicht  aber  dem  Pathologen  Erkenntnis  verschaffen.  Bei  der  Untersuchung  patho- 
logisch veränderten  Gewebes  kommt  es  wesentlich  auf  die  Beziehung  der  ein- 
zelnen Elemente  zueinander  an.  In  dieser  Beziehung  steht  die  Bakterienfärbung 
in  Parallele  mit  Weigerts  Markscheidenfärbung.  Auch  vor  dieser  vermochte  man 
die  feinsten  Fasern  des  Gehirns  durch  die  Ex n ersehe  Methode  zwar  darzustellen, 
aber  die  ganze  übrige  Hirnsubstanz  wurde  dabei  für  die  Durchforschung  unbrauch- 
bar. Erst  mit  der  Markscheidenmethode  Weigerts  beginnt  die  pathologische 
Histologie  des  Zentralnervensystems,  wie  wir  sie  heute  kennen,  und  in  analoger 
Weise   ist   die   Baktcrienfärbung  Weigerts   für  die   wissenschaftliche  Bakteriologie 
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die  Voraussetzung,  denn  erst  durch  jene  kommt  das  Verhallen  der  krank- 
haft veränderten  Gewebe  zueinander  und  gegenüber  den  Mikro- 
organismen  zum  klaren  Ausdruck  im  mikroskopischen  Hilde.     Die  coo- 

sine  qua  non  war  allerdings,  daß  ilie  Färbungsmelbodeu  zum  Nachweis  der 
Bakterien  wirklich  sichere  waren.  Denn,  „wenn  es  sich  darum  handelt,  ob  ge- 
wisse pathologische  Produkte  durch  bestimmte  Bakterien  hervorgerufen  werden, 
so  genügt  es  nicht,  unter  riefen  der  krankhaften  Heide  einmal  einen  zu  rinden, 
der  die  Bakterien  enthält,  sondern  sie  müssen  in  allen  nachzuweisen  Bein,* 
Diese  von  Weigert  zuerst  angestrebte  und  zum  größten  Teil  auch  schon  ge- 
schaffene Sicherheit  in  der  Bakteriendiagnose  durch  tinktoriellen  Nachweis 
schaffte  —  das  kann  nicht  nachdrücklich  genug  betont  werden  —  überhaupt  erst 
die  Möglichkeit  einer  exakt  wissen  seh  aftlichen  Bakterienforschung  in  den  von 
Mikroorgattismen  tiefallenen,  pathologisch  veränderten  Gewebsteilen,  Mit  einem 
Schlage  tritt  jetzt  die  Bakterienforschung  aus  dem  Rahmen  allgemeiner  theoretischer 
Erörterungen  heraus  in  das  Gebiet  kontrollierbarer  Beobachtungen. 

Denn  bis  dahin  war  die  Ansicht  von  der  Unschädlichkeit  der  Bakterien  sogar  all- 
gemein vorherrschend.  Die  meisten  der  Autoren  bekannten  sich  zu  dem  Glaubens- 
satz: „Niemals  kommen  Bakterienwucherungen  in  gesunden  Geweben  und  im  ge- 
sunden Organismus  vor.  Bakterien  können  sich  überhaupt  nicht  im  lebenden 
Körper  resp.  im  lebenden  Gewebe  fortentwickeln.  Eine  Vennehrung  von  Bakterien 
oder  ein  zersetzender  Einfluß  bat  in  dem  innerhalb  des  lebenden  Gefäßrohres 
strömenden  Blutes  niemals  statt.  Beide  Momente  treten  innerhalb  des  BÜBrpen  erst 
ein  mit  dem  Momente  des  Absterbens  des  Gesamtorganismus  (Stillstand  der  Blut- 
bewegung, Erlöschen  des  Stoffwechsels),  oder  wenn  jene  Organismen  bei  der 
Zirkulation  auf  totes,  resp.  inertes  Material  treffen  (partielle  Nekrose,  Exsudate, 
Extravasate,  Eiter  usw.      1877,  II.  S.  416). 

Im  schärfsten  Gegensatz  hierzu  sagt  Weigert  seit  1871  klar  und  deutlich,  daß 

gerade  die  Bakterien  es  sind,  welche  ihrerseits  dieses  tote  resp.  inerte  Material  erst 

schaffen  dadurch,  daß  sie  lebendes  Körpergewebe  unmittelbar  und  direkt  abtöten. 

Und  daß  er  sich  dabei   vollkommen  klar  war  über  das,   was  er  sagte,  beweist  «1er 

Jeirje,  ftb  'i  kante   Umstand,  dnß  die   Worte    „tot"    und    «abtöten*    an    den 

tTcndcn    Stellen    seiner    Pocken-  Monographie    von    1874    durch    fetten    Druck 
hoben  sind,    (IL  S,  16,  8j  | 

Weigert  war  tatsächlich  einer  der  ersten,  vielleicht  der  erste,  der  die  gewebs- 
schädigende,   die   gewebsnekrotisierende   Wirkung   der   Mikroorganismen    auf 
l  Gewebe  nicht  bloß  „ahnte*  oder  theoretisch  erschloß,  nadern  auf  dem 
Wege  naturwissenschaftlicher  Beobachtung  erkannte,   histologisch   ein  wandsfrei    be- 
wies  und   diese    Erkenntnis    sodann    zu    einer    Wühl    fundierten    Lehre    ausbaute. 
198,  II.  S.  59,85;  desgleichen  Vefhandfangeil  dl  r  Naturforscher-Versammlung  in 

lau  19.  September  1874.) 

Bei  der  Untersuchung  der  Pockenefiloreszenz  fand  ert  daß  die  von  ihm  aufgedeckten 
kernlosen  Massen  im  engsten  Zusammenhang  in  /ah! reichen  Bakteri  entlaufen  standen.  Diese 
Haufen  fanden  sich  nicht  nur  in  der  ganz  jungen  Pocke  der  Haut,  sondern  auch  in  den 
Blutgefäßen    und   in  den    inneren  Organen   des  Kürpers  und  zwar  immer  in  deui selben  un- 

I baren  Zusammenhang  mit  zirkumskripten  kleinen   nekrohiotischen  Herden.     Seiner  da* 
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maligen  Überzeugung  gemäß  ist  die  Nekrose  eine  unmittelbare  Folge  der  Bakterien- 
anhäufung, und  zwar  besteht  „die  spezifische  Wirkung  der  in  die  Gewebe  einge- 
drungenen Bakterien  darin,  daß  sie  lebendes  Gewebe  an  zirkumskripten  Herden  zu  kernlosen 
toten  Massen  verwandeln".  Die  Bakterien  sind  bereits  nach  seiner  damaligen  Auf- 
fassung durchaus  nicht  direkte  Erreger  einer  Entzündung.  Die  Entzündung  ist  erst 
eine  (zeitliche,  sekundäre)  Folge  der  primären  zur  (partiellen  oder  totalen)  Nekrose  der 
Zelle  führenden  Bakterieneinwirkung.  Und  zwar  wird  von  den  wuchernden  Bakterien  ein 
chemisches  Gift  erzeugt,  welches  sich  viel  weiter  als  die  Bakterien  selbst  im  Gewebe  ver- 
breitet (IL  S.  420). 

Die  gleichen  Befunde  erhebt  er  1875  in  einem  Falle  von  primärem  Lebercarcinom 
(Onkologische  Beiträge  I.  S.  493)  in  der  Leber:  „Hier  bemerkt  man  fahlgelbe,  zellenähn- 
liche Gebilde  von  der  Größe  und  Form  der  Leberzellen,  in  denen  sich  jedoch  mit  den 
gewöhnlichen  Hilfsmitteln  ein  Kern  nicht  nachweisen  läßt.  Diese  Zellenmassen  liegen  ent- 
weder in  unregelmäßigen  Massen  zusammen,  in  denen  sich  außer  den  Schollen  nur  un- 
bestimmt begrenzte  Bakterienhaufen  finden,  ohne  daß  aber  von  Reizungserscheinungen  etwas 
zu  bemerken  wäre  oder  .  .  ." 

Natürlich  hat  man  durchaus  nicht  in  allen  Fällen  Gelegenheit  ein  (coagulations- 
nekrotisches)  Stadium  der  Gewebszerstörung  zu  konstatieren.  „Meist  reichen  die  entzünd- 
lichen Zellen  bis  unmittelbar  an  die  Mikrokokkenhaufen  heran.  Es  kommt  dies  zum  Teil 
daher,  daß  die  Mikrokokken  neben  oder  nach  der  einfach  nekrotisierenden  Wirkung,  durch 
welche  dann  die  Zellen  zunächst  dem  Gerinnungstod  (mit  Kernschwund)  anheimfallen,  auch 
einen  erweichenden,  einschmelzenden  Einfluß  auf  die  Gewebe  ausüben.  Sobald  dieser  Zu- 
stand der  nekrotischen  Massen  eingetreten  ist,  werden  sie  sehr  schnell  von  den  Eiterkörperchen 
durchsetzt,  die  dann  bis  an  den  Mikrokokkenhaufen  gelangen.  Andererseits  kann  man  aber 
auch  nachweisen,  daß  in  manchen  Fällen  die  Gewebszerstörung  ohne  Kernschwund  eintritt, 
indem  hierbei  vielmehr  das  Protoplasma  zuerst  zerbröckelt  und  aufgelöst  wird,  während 
der  Kern  noch  lange  bestehen  bleibt  (1881  I.  S.  401).  Und  fernerhin:  Gebilde,  die  so 
klein  sind  und  ein  so  langsames  Wachstum  haben,  wie  z.  B.  die  Tuberkelbazillen,  die  also 
in  der  Zeiteinheit  nur  wenig  Nährstoffe  brauchen  und  einen  geringfügigen  Stoffwechsel 
besitzen,  können  unter  Umständen  nur  den  ihnen  zunächst  anliegenden  Teil  des 
Protoplasma  ertöten,  während  der  übrige  noch  lebensfähig  bleibt  (Partialnekrose  der 
Zelle).  Natürlich  kann  auch  andererseits  die  ganze  Zelle  durch  die  Reichlichkeit  der 
Bazillen,  durch  deren  energisches  Wachstum  oder  die  Länge  der  Zeit  zugrunde  gehen; 
dasselbe  kann  der  Fall  sein  indirekt  durch  einen  von  der  Giftwirkung  hervorgerufenen 
Verschluß  zuführender  Ernährungswege  (II.  S.  245).  Ja,  die  Bakterien  oder  Giftstoffe 
brauchen  die  Gewebe  nicht  einmal  wirklich  zu  töten,  sie  brauchen  sie  nur  zu  verändern 
und  so  für  das,  was  Buchner  indirekte  Chemotaxis  nennt,  geeignet  machen  und  diePhago- 
cytose  zu  ermöglichen. 

Also  in  einer  sehr  verschiedenartigen  Weise  können  nach  Weigerts  schon 
damaliger  Auffassung  Bakterien  ihren  zerstörenden  Einfluß  auf  die  ihnen  anliegenden 
und  benachbarten  Körpergewebe  ausüben,  sie  treten  in  einen  Kampf  ums  Dasein 
mit  dem  Organismus  als  mit  einem  anderen  lebenden  Wesen,  sie  fressen  Zellen  auf, 
auch  „ohne  daß  sie  Freßwerkzeuge"  haben.  Heute  weiß  das  ein  Laie,  damals 
mußte  sich  Weigert  ob  solcher  Ansichten  von  „Gelehrten"  verspotten  lassen. 
Als  Anhänger  der  von  Panum  begründeten  Toxintheorie  betont  Weigert  auch 
seinerseits  von  Anfang  an  immer  wieder,  daß  die  Bakteriengifte  nicht  anders 
wirken  als  chemische  Gifte,  die  ja  auch  in  mannigfaltigster  Weise  ihre  zerstörende 
Wirkung  äußern.  „Kali  causticum  erzeugt  andere  Formen  des  Gewebstodes  als 
Salpetersäure  und  zerstört  manche  Gewebsbestand teile,  die  der  absolute  Alkohol 
z.  B.  unverändert  läßt."  Aber  diese  Gifte  haften  nicht,  wie  die  meisten  der  da- 
maligen Autoren    wollten,   den    Bakterien    zufällig    an,    sondern    sie  werden,  wie 
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Weigert  von  Anfang  an  klar  und  bestimmt  behauptet  hat,  durch  einen 
Lebensprozeß  der  Bakterien  selbst  gebildet.  Diese  eindeutige  Stellung- 
nahme in  dieser  wichtigen  „biologischen"  Streitfrage  läßt  uns  Weigert  als  einen 
der  ersten  und  der  entschiedensten  Vorkämpfer  für  die  spezifische  Wirkung 
spezifischer  Bakterien  erkennen,  als  einen  frühzeitigen  Verfechter  der  Lehre  von 
den  pathogenen  Mikroorganismen. 

In  einer  Zeit,  in  der  man  ohne  weiteres  die  Erfahrungen,  die  mau  bei  dieser  oder 
jener  Bakterienform  gemacht  hatte,  anfalle  anderen  fibertrug,  sagt  Weigert  klar  und  deutlich 
(IÖ77  IL  S.  451):  »Es  ist  eine  conditio  sine  qua  non,  daß  man  aufhört,  iminer  von  „den" 
Bakterien  im  allgemeinen  zu  sprechen  und  daß  man  anfangt  einzusehen,  daß  in  der  Tat 
»verschiedene,  unschädliche  und  schädliche"  Bakterien  existieren.  Bei  Bakterien  muß  eben- 
sowohl die  Gleichheit  als  die  Verschiedenheit  ihrer  Eigenschaften  positiv  nachgewiesen 
werden,  ehe  man  sich  irgend  welche  Schlüsse  erlauht.  Dieser  positive  Nachweis  läßt  sich 
aber  nur  durch  die  (anatomisch  oder  experimentell  wahrgenommene)  Wirkung  dieser 
Organismen  fuhren  und  zwar  auch  nur,  wenn  diese  Wirkung  eine  durchaus  charak- 
teristische ist.  Nimmt  man  an,  daß  es  sich  hier  um  chemische  Vorgänge  handelt,  so 
steht  man  diesen  Dingen  genau  so  gegenüber,  wie  zwei  amorphen  gleichfarbigen  Pulvern. 
Erst  die  chemische  Wirkung  entscheidet  über  die  Gleichheit  oder  Verschiedenheit  der 
Eigenschaften  der  gleich  aussehenden  Massen.  Diese  ist  in  dem  einen  Falle  eine 
anorganische  Eigenschaft,  in  dem  anderen  eine  Lebensäußerung  des  fraglichen  Körpers" 
(IL  S.  422). 

Infolgedessen  kommt  Weigert  schon  frühzeitig  (1877)  zu  der  Ansicht,  daß  „die 
kterien  derselben  botanischen  Art  in  verschiedenen  Nährflüssigkeiten  besondere 
Eigenschaften  oder  Lebensenergien  annehmen  können,  die  sie  eben  anderen  Orga- 
nismen erst  gefährlich  machen".  Für  ihn  spricht  nicht  nur  nichts  gegen  die  An- 
nahme einer  innerlichen  Verschiedenheit  der  Bakterien,  im  Gegenteil,  er  selbst 
findet  sogar  bereits  in  den  siebenziger  Jahren  in  dem  verschiedenen  Verhalten  der 
Bakterien  gegenüber  der  Bakterien fa rhu ng  positive  Beweise  für  eine  solche. 

Auf  Grund  farberischer  Beobachtungen  nämlich  kam  Weigert  dazu,  dem 
Aktinomycespilz  und  den  Rekurrensspirillen  eine  Sonderstellung  unter  den 
Bakterien  anzuweisen. 

Wohl  als  erster  machte  er  darauf  aufmerksam,  daß  die  sonderbaren,  strahligen 
Gebilde,  denen  der  Aktinomyces  seinen  Namen  verdankt,  mit  kernfärbenden  Mitteln 
der  gewöhnlichen  Art,  mögen  diese  Anilinfarben  sein  oder  nicht,  nicht  zu  tingieren 
sind,  wohl  aber  durch  Pikrokarmin  oder  durch  die  von  ihm  gefundenen  eigenen 
Methoden  (Orseüle  oder  Säurefuchsin  =  protoplasmafärbende  Substanzen), 

Ebenso  lassen  sich  Rekurrensspirillen  nicht  mit  Gentianaviolett 
färben.  Nachdem  er  1873  durch  seine  Untersuchungen  Obermeyers  Befund 
bezüglich  der  Konstanz  und  AussclüieÖIichkeit  des  Vorkommens  der  Spirochaete 
bei  Rekurrens  bestätigt  hatte  (IT.  S,  434,  439),  betont  er  1876,  daß  die  Rekurrens- 
spirillen in  vieler  Hinsicht  sich  mikrochemisch  von  den  anderen  Spaltpilzen  unter- 
scheiden,  einen  Unterschied,  den  er  vergleichsweise  so  präzisiert,  daß  die  Rekurrens- 
illen  mehr  die  Eigenschaften  des  Protoplasmas,  die  übrigen  mehr  die 
Ton  Kernen  zeigen.  (11.  S.  436.)  „Ob  sie  mit  den  eigentlichen  Bakterien  direkt  auf 
eine  Stufe  zu  stellen  sind,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden,  jedenfalls  unterscheiden  sie 

von  ihnen  in  einigen  wesentlichen  Punkten.  Ich  habe  gezeigt,  daß  die  punkt- 
förmigen Kokken  der  Zooglöamassen  in  vielen  Reaktionen  Ähnlichkeiten  mit  kleinen 
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Zellkernen  haben  (1871).  Umgekehrt  haben  diese  Gebilde  Reaktionen,  die  sie  den 
zarten  tierischen  Protoplasmamassen  näherstellen.  Eine  wirkliche  Identität  beider 
kann  sicher  nicht  behauptet  werden,  aber  das  Wesen  beider  Formen  wird  durch 
diesen  Vergleich,  wie  mir  scheint,  noch  am  besten  definiert  werden."  Die 
Richtigkeit  und  Wichtigkeit  dieser  Weigertschen  Beobachtung,  die  weder  damals 
noch  später  irgend  welche  Beachtung  gefunden  hat,  ist  jetzt  erst,  30  Jahre  später, 
in  das  richtige  Licht  gerückt  resp.  überhaupt  erst  verständlich  geworden,  seitdem 
wir  durch  die  neuesten  Untersuchungen  Schaudinns  wissen,  daß  die  Spirochaeten 
gar  keine  Bakterien  sind,  sondern  Flagellaten.  (Schaudinn,  Generations- 
und Wirtswechsel  bei  Trypanosoma  und  Spirochaete.  Arbeiten  aus  dem  Kaiserlichen 
Gesundheitsamt  20.  Bd.  1904.) 

Und  ebenso  interessant  ist  es  sicherlich,  angesichts  der  neuesten  Erhebungen 
Robert  Kochs  über  die  Entstehung  des  Rückfallfiebers  in  Ostafrika  (1906)  darauf  hin- 
zuweisen, wie  sich  ein  Forscher  wie  Weigert  vor  30  Jahren  zu  dem  Ansteckungs- 
modus bei  Rekurrens  stellte  (IL  S.  445).  Er  hält  es  für  keineswegs  ausgemacht, 
daß  die  Rekurrensfäden  selbst  das  Seminium  der  Krankheit  darstellen, 
jedenfalls  nicht  in  so  relativ  einfacher  Weise,  wie  das  hinsichtlich  der  Bakterien- 
infektion der  Fall  ist.  „  Vielmehr  wäre  es  denkbar,  daß  diese  Fäden  Dauersporen 
(oder  eine  zweite,  von  ihnen  verschiedene,  resistentere  Generation)  er- 
zeugten, die  in  dem  eigenen  Organismus  der  Kranken  irgendwo  deponiert  würden 
und  dann  durch  Erzeugung  der  Fäden  einen  neuen  Anfall  hervorrufen.  Anderer- 
seits könnten  diese  (nach  Analogien  zu  schließen  sehr  kleinen)  schwer  erkennbaren 
Keime  auch  den  erkrankten  Organismus  verlassen  und  in  einem  anderen  Körper 
die  Fäden  und  mit  ihnen  die  Rekurrenskrankheit  entstehen  lassen."  Selbstver- 
ständlich wußte  er  und  konnte  damals  niemand  wissen,  daß  dieser  andere  Körper 
nicht  der  menschliche,  sondern  derjenige  einer  ganz  bestimmten  Tierspezies  war. 
Immerhin  sind  solche  „Ahnungen"  geeignet,  einen  Forscher  in  seiner  Wesensart  zu  be- 
leuchten. Nach  derselben  Richtung  zielt  auch  Weigert s  Annahme  von  1881,  daß 
die  Spaltpilze  keineswegs  die  einzigen  pathogenen  Lebewesen  seien:  „Es  muß 
trotz  aller  aprioristischer  Deduktionen  Nägelis  als  durchaus  wahrscheinlich  gelten, 
daß  auch  andere  Mikroorganismen  als  gerade  Spaltpilze  im  Tier  und  im  Menschen 
wuchern  und  eventuell  Krankheiten  verursachen.  Welche  Rolle  nun  gar  Infusorien, 
Gregarinen  usw.  spielen  können,  das  ist  noch  gar  nicht  abzusehen."     (II.  S.  395.) 

Auf  Grund  farberischer  Beobachtungen  kam  Weigert  fernerhin  dazu,  daß 
nicht  nur  die  kleinen  „Kokken",  sondern  ebenso  die  großen  „Bazillen",  welche 
bis  dahin  durch  andere  Kernfärbemittel  nicht  tingiert  werden  konnten,  durch  be- 
stimmte Anilinfarben  doch  sehr  wohl  zu  differenzieren  seien.  Anläßlich  dieser 
Mitteilung  wurden  zum  ersten  Male  gewisse  chemische  und  physikalische 
Unterschiede  der  Spaltpilz  formen  hervorgehoben,  ganz  abgesehen  davon,  daß  die 
größeren  Bazillen  überhaupt  erst  zum  ersten  Male  durch  Färbung  kenntlich  gemacht 
werden  (andeutungsweise  zuerst  Berl.  klin.  Wochenschrift  1877  Nr.  18,  19,  dann 
Bericht  über  die  Münchener  Naturforscherversammlung  1877  Nr.  283).  1881  kon- 
statierte er,  daß  bei  ganz  virulentem  Milzbrand  freiliegende  Milzbrandbazillen  in  ganzen 
Haufen  sich  nicht  oder  mangelhaft  färbten.  Überhaupt  färben  sich  Mikroorganismen 
manchmal  schlecht  oder  gar  nicht.    „In  diesen  Fällen  hat  man  wohl  anzunehmen, 
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daß  die  Spaltpilze  eine  Veränderung  ihrer  biologischen  Eigenschaften,  z.  B*  in  der 
Milz,  angenommen  haben,  durch  die  sie  auch  mikrochemisch  anders  reagieren." 

Von  allergrößter  Wichtigkeit  aber  war  der  schon  wiederholt  erwähnte,  gleich- 
falls von  Weigert  zuerst  erbrachte  Nachweis,  daß  sich  echte  Bakterien  und 
Kokken  wie  die  Kerne  färben.  Sie  alle  geben  die  Reaktionen  der  Kerns ubstanz 
und  prinzipielle  Unterschiede  von  „der  ja  auch  mehrfach  abgestuften u  Kerntärbung 
der  Zellkerne  bestehen  nicht.  Das  ist  von  fundamentalster  Bedeutung  für  die  Biologie. 
Dadurch  wurde  der  Theorie,  daß  es  Zellen  ohne  Kerne  trabe,  nämlich  die  Spalt- 
pilze (Frenzel  L  S,  8^)  der  Grund  und  H  11  für  allemal  entzogen.  Will 
man  recht  ermessen,  was  das  bedeuten  will,  braucht  man  sich  nur  der  in  ihrer 
Tragweite  außerordentlich  wichtigen  Entdeckung  M.  Nußbaums  in  Bonn  (1884 
S.  80,   192,  250  Anm.)  zu  erinnern:  „zerteilt  man  große  Infusorien,  so  wachsen 

diejenigen  Teilstücke,  welche  Kerne  enthalten,  wieder  zu  ganzen  Stücken  heran, 
kernlose  Stücke  sind  nicht  imstande,  das  ganze  Infusorium  zu  regenerieren  oder 
auch  nur  wachsen  zu  lassen."  Auf  dieser  Entdeckung  Nußbaums  basieren  unsere 
heutigen  Anschauungen  über  Entwicklung  und  Vererbung.  Die  ausschließliche,  aus- 
nahmslose Gültigkeif  hat  ihr  Weigert  durch  den  (tinktorielJ)  erbrachten  Nachweis 
verheben,  daß,  um  es  kurz  zu  sagen,  Bakterium  —  Kern  zu  setzen  ist,  in  der  An- 
nahme, daß  beim  Bakterium  eine  Differenzierung  der  Kernsubstanz  zu  einem  Ge- 
bilde >ui  generis  noch  nicht  in  dem  Maße  erfolgt  ist,  wie  bei  höher  stehenden 
Organismen.  Die  Spaltpilze  sind  Zelläquivalente,  Die  von  Weigert  1887  aus- 
gesprochene Meinung,  daß  bei  den  Spaltpilzen  (wohl  sogar  meistens)  die  Kera- 
substanz,  wenn  auch  nicht  als  isolierter  Kern,  so  doch  diffus  verteilt  vorhanden  ist, 
hat  durch  neuere  Untersuchungen  (Schaudinn  u.  a.  I.  S.  230)  immer  mehr 
Beweiskraft  erhalten.  Und  da  heute  alles  dafür  spricht,  daß  gerade  die  Kerne 
die  der    idioplastischen    Funktionen    (1.  e.    eigentliche    Vererbungssubstanz 

I.  S.  217 — 229)  sind,  sagt  Weigert  mit  Fug  und  Recht  in  seiner  nachgelassenen 
Arbeit  {1,  S.  230):   „Es  ist  jedenfalls  bemerkenswert,  daß  ich  schon  zu  Anfang  der 

nziger  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts,  also  zu  einer  Zeit,  wo  noch  kein  Mensch 
an  die  Fragen  des  Idioplasmas  gedacht  hat,  darauf  hingewiesen  habe,  daß  sich  die 
Bakterien  gerade  mit  „ Kernfarben ",  wie  ich  mich  ausdrückte,  üngieren  ließen,  und 
daß  ich  auf  diese  Überlegung  hin  die  basischen  Teer  färben  damals  in  die  Färbe- 
technik der  Bakterien  überhaupt  eingeführt  habe,  die  sich  seitdem  ja  auch  meiner 
Annahme  entsprechend  durchaus  bewährt   haben.14 


Trotzdem  —  und  gerade  das  ist  bezeichnend  —  hat  Weigert  seine  Bakterien- 
farbungen  nie  überschätzt.  Sowie  er  sie  gefunden,  ging  er  daran,  streng  wissen- 
schaftlich die  Grenzen  des  Verfahrens  aufzudecken.  Diese  Grenzen  entmutigten 
ihn  aber  nicht,  im  Gegenteil,  sie  fordern  ihn  Immer  wieder  auf  zu  unablässigem 
Vorwärtsschreiten.  In  einer  für  ihn  durchaus  charakteristischen  Weise  sagt  er  1  8 8 1 : 
.Ich  glaub«  nach  alledem,  daß,  su  wertvoll  auch  die  bisherigen  Färbungen  für  die  Er- 
forschung der  Bakterien  sind,  daß  doch  noch  immer  weitere  Versuche  gemacht  werden 
müssen,  um  auch  für  die  Fälle,  in  denen  man  bisher  ohne  Resultat  geblieben  ist,  eine 
deutliche  tinktorielle  Darstellung  derselben  zu  erhallen  (II.  S,  394)»  Selbst  für  die 
Tuberkelbazillen  reichen  unsere  Methoden  noch  nicht  aus,  um  mit  Sicherheit  alle 
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Bazillen  im  Gewebe  zu  tingierea  (1897,  II.  S.  482.)."  Auf  die  Unvollkommenheiten 
der  so  beliebten  Ziehischen  Methode  der  Tuberkelbazillenfarbung  hat  er  wiederholt 
(1883,  1897)  hingewiesen. 

Brauchbarer  Bakterienfarbung  bedurfte  er  vor  allem,  um  dem  Ein-  und  Vor- 
wärtsdringen  der  Mikroorganismen  im  menschlichen  Körper  auf  die  Spur  zu  kommen. 
In  diesem  Punkte  marschiert  Weigert  an  der  Spitze  der  Forscher.  Die  Eingangspforte 
für  Körper  und  Gewebsteil  im  einzelnen  Falle  herauszubekommen,  darauf  hat  er  in 
konsequenten,  makroskopischen  und  mikroskopischen  Studien  viel  Zeit  und  Mühe 
verwendet.  Bereits  1874  demonstrierte  er  auf  der  Breslauer  Naturforscherversamm- 
lung die  Lage  der  Kokken  in  den  Blutgefäßen,  1877  auf  der  Naturforscherver- 
sammlung  in  München  (vgl.  Verhandlungen  S.  283)  zeigte  er  mit  der  inzwischen 
von  ihm  wesentlich  verbesserten  Färbemethode  (Gentianaviolett,  Bismarckbraun)  ein- 
wandsfrei  —  wohl  als  erster  —  die  Verbreitungswege  der  Bakterien  (Präparate 
an  rjoilzbrandkranken  Kaninchen).  Er  zeigte,  daß  die  Milzbrandbazillen  innerhalb 
der  Blutwege  in  den  meisten  Kapillargebieten  anzutreffen  sind.  Besonders  sind  es 
Milz-  und  Lungenkapillaren,  sowie  die  Glomeruli  der  Niere.  Er  zeigte  ferner  die 
abgehenden  Lymphgefäße  des  Gewebes  mit  Bazillen  gefüllt,  die  Lymphdrüsen  ge- 
schwellt, die  Lymphsinus  und  Markstränge  stark  mit  Bazillen  vollgepfropft,  bei 
höheren  Graden  in  die  Follikel  von  außen  her  hineinwuchernde  Stäbchen.  Er 
lehrte,  wie  man  den  Transport  der  Bazillen  mit  dem  physiologischen  Lymphstrom 
am  Auge  von  der  vorderen  Augenkammer  durch  die  Fontana  sehen  Räume  hin- 
durch nach  den  Lymphbahnen  der  Sklera  und  Konjunctiva  zu  deutlich  verfolgen 
könne.  Er  wies  nach,  daß  die  roten  Flecke,  Papeln  und  Bläschen  in  der  von 
Milzbrand  befallenen  Hand  nichts  anderes  sind,  als  (metastatische)  verschleppte 
Kolonien  von  Milzbrandbazillen.  (Über  den  Nachweis  der  Mikrokokken  in  den 
Blutgefäßen  der  Lunge  bei  Pneumonie  siehe  S.  73.) 

Die  gleichen  Verbreitungswege  zeigte  Weigert  auch  für  den  menschlichen 
Organismus.  Vor  allem  sind  seine  Erhebungen  hinsichtlich  der  pyämischen  und  sep- 
tischen Prozesse  grundlegend  gewesen.  Daß  er  anfänglich  geneigt  war,  die  von  ihm 
bei  dem  Pockenprozeß  gefundenen  Zooglöahaufen  für  die  spezifischen  Erreger  des 
Pockenprozesses  zu  halten,  war  bei  der  damaligen  Unkenntnis  solcher  Dinge  begreiflich. 
Sie  dafür  zu  erklären,  daran  hinderte  ihn  die  „Inkonstanz  der  Befunde".  Als  er  dann 
gleiche  Kokkenbefunde  bei  vielen  anderen  Erkrankungen,  besonders  bei  der  Endocar- 
diüs  ulcerosa,  bei  Diphtheritis  in  den  benachbarten  Lymphdrüsen,  bei  Diphtherie  des 
Dickdarms  in  der  Leber  usw.  fand,  widerrief  er  selbst  ausdrücklich  seine  erstmalige 
Auflassung  (II.  S.  136)  und  stellte  die  Kokkenansammlung  in  der  Pocke  derjenigen  bei 
Erysipelas,  Phlegmonen  usw.  gleichwertig  zur  Seite,  faßte  sie  also  als  pyämische  oder 
septische  Komplikation  des  Pockenprozesses  auf,  der  seinerseits  durch  ein  uns  noch 
unbekanntes  Virus  hervorgerufen  wird  (vgl.  hierzu  die  Ausführungen  Ehrlichs 
S-  139)  —  ein  ebenso  frühzeitiger  wie  wertvoller  Beitrag  zu  der  uns  heute  so  ge- 
läufigen Lehre  von  der  Misch-  und  Sekundärinfektion.    (II.  S.  207,  s.  u.  S.  102.) 


Die  bakteriologische  Mitarbeit  Weigerts  fällt,  wie  ein  Blick  auf  das  S.  125 
beigefugte  chronologische  Verzeichnis  seiner  Arbeiten  lehrt,  ausschließlich  in  die 
siebenziger  Jahre,  d.  h.  in  die  erste  Epoche  seiner  Forschertätigkeit.     Das  ist  kein 
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Zu/all,  das  hat  seine  guten,  fast  möchten  wir  sagen,  seine  psychologischen 
Gründe. 

Weigert  kam  schon  frühzeitig  (zuerst  wohl  1877,  vgl.  auch  IL  S.  433)  mit 
Robert  Koch,  dem  damaligen  Kreisphysikus  in  Wollstein,  m  nähere  Berührung.  Die 
wissenschaftlichen  Beziehungen  gestalteten  sich  bald  inniger,  und  späterhin  hätte 
es  das  Schicksal  fast  (zweimal  sogar)  gefugt,  daß  diese  beiden  bedeutenden  Gelehrten 
nebeneinander  forschen,  lehren  und  —  sich  wechselseitig  ergänzen  sollten,  das 
erstemal,  als  die  Leipziger  Fakultät  den  Lehrstuhl  Cohnheims  durch  Robert 
Koch  besetzen  und  dieser  dann  die  Bedingung  stellen  wollte,  daß  Weigert 
neben  ihm  in  gesicherter  Stellung  mit  dem  Unterricht  der  pathologischen  Ana- 
tomie beauftragt  würde  (vgl.  Licht  heim,  Worte  der  Erinnerung,  L  c.  S.  347), 
das  zweitemal,  als  die  preußische  Unterichts Verwaltung  die  Verlegung  des  unter 
Kochs  Leitung  stehenden  Institutes  für  Infektionskrankheiten  nach  Frankfurt  a.  M. 
erwog.     (IL  S,  741.) 

Cohnheim  und  seine  Schüler  haben  die  K ochschen  Entdeckungen  sofort 
und  von  Anfang  an  mit  Begeisterung  aufgenommen,  sie  haben  die  ungeheure  Trag- 
weite derselben  auch  nicht  einen  Moment  verkannt.  Das  sollte  ihnen  im  Hinblick 
auf  das  damalige  gegenteilige  Verhalten  anderer  Pathologen  nicht  vergessen  sein 
in  der  Geschichte  der  Medizin! 

Vor  allem  war  Weigert  vom  ersten  Tage  ab  ein  rückhaltloser,  aufrichtiger 
Bewunderer  der  Bedeutung  und  der  Verdienste  Robert  Kochs,  und  er  hat  dem- 
selben jederzeit,  auch  in  den  stürmischen,  nicht  für  Robert  Koch,  wohl 
aber  für  andere  recht  beschämenden  Tagen  des  Tuberkulins,  Treue  gehalten. 
Als  1883  auf  der  Naturforscherversammlung  in  Freiburg  Zenker  anläßlich 
seines  Vortrages:  „Kritische  Bemerkungen  über  die  Infektionstheorie*  gegen  das 
überhebende  und  beleidigende  Benehmen  der  Franzosen  auf  der  Versammlung  in 
Genf(i883)  Robert  Koch  gegenüber  protestierte,  schloß  sich  ihm  Weigert  sofort 
mit  den  Worten  an:  „es  ist  Pflicht  der  Versammlung,  an  dieser  Stelle  unseren 
Landsmann  dem  überhebenden  Benehmen  der  Franzosen  gegenüber  in  Schutz 
zu  nehmen u  (vgl.  Verhandlungen  S.  258).  Dabei  hebe  ich  hervor,  daß  kaum 
ein  anderer  Krankheitsprozeß  Weigert  so  beschäftigt  hat,  wie  der  tuber- 
kulöse, und  daß  auch  er  ein  Tuberkulosen  forscher  par  excellence  gewesen  ist» 
werden  wir  noch  im  Kapitel  VI  besonders  zu  beleuchten  haben.  Jahrelang  ist  es 
auch  seio  höchstes  Streben  gewesen,  dem  Rätsel  der  Entstehungsweise  dieser 
Krankheit  auf  die  Spur  zu  kommen,  und  auch  er  hat  gezüchtet,  nicht  allein 
Pockengift  und  RekurrensspirilJen.  Ein  Forscher  wie  Weigert ,  der  schon  so 
frühzeitig  von  der  Spezifität  und  von  der  Pathogenität  der  Bakterien  fest  über- 
zeugt war,  der  die  Methoden  zum  tinktoriellen  Bakterien  nach  weis  in  den  Geweben  des 
Organismus  schuf,  mußte  den  höchsten  Ehrgeiz  dareinsetzen,  auch  kulturelle  Me- 
thoden zum  Bakteriennachweis  außerhalb  des  Organismus  zu  linden.  Daß  dann 
Robert  Koch  der  große  Wurf  gelang,  hat  niemals  auch  nur  den  geringsten  Neid 
in  ihm  erweckt,  und  die  bedingungslose  Unterordnung  unter  Robert  Kochs 
.  bakteriologisches u  Genie  spiegelt  sich  wohl  am  reinsten  in  der  Tatsache  wieder, 
daß  er  seit  der  Züchtung  des  Tuberkelbazillus  durch  Koch  1882  nie  wieder  eine 
bakteriologische    Manipulation    usw.    vorgenommen    hat.      Es    ist    eine    eigenartige 
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Schicksalsfügung  in  Weigerts  Leben,  daß  in  demselben  Jahre  1882  die  erste 
Martacheidenfarbiing  vollendet  wurde,  mit  der  Weigert  in  die  zweite  Epoche  seines 
Schaffens  eintrat,  in  seine  mikrotechnische  (färberische)  Tätigkeit,  der  sich  die 
biologische  Forschung  als  dritter  Hauptabschnitt  immer  inniger  zugesellte. 

Durch  den  Umstand,  daß  Weigerts  bakteriologische  Arbeiten  in  die 
siebenziger  Jahre  fidlen,  werden  dieselben  nur  wertvoller.  Denn  das  war,  wie 
wir  bereits  oben  ausgeführt,  die  Zeit,  in  der  die  Pathogenität  der  Bakterien 
von  weitaus  den  meisten  überhaupt  bestritten  wurde,  da  „nur  der  durch  Vorein- 
genommenheit umflorte  Blick  eines  einseitigen,  parasitologischen  Schwärmers  eine 
solche  sehen  könne"  (1877  IL  S.  418),  die  Zeit,  in  der  die  Anhänger  der  sich 
erst  entwickelnden  Bakteriologie  als  heißblütige  Monadisten,  als  Mikrokokkologen 
usw.  verspottet  wurden,  und  selbst  ein  Cohnheim  das  Scherzwort  von  der  „bak- 
terienfrohen Zeit"  geprägt  hatte,  während  Virchow  sich  höchstens  für  „die  wahr- 
scheinliche Abhängigkeit  dieser  oder  jener  pathologischen  Vorgänge  von  Bakte- 
rieninvasionen*' aussprach.  Kein  Wunder,  daß  Weigert  auf  der  Naturforscher- 
versammlung in  Breslau  1874  nüt  seiner  Auffassung  der  primär  tötenden  Eigen- 
schaften der  Mikroorganismen  ganz  allein  stand.  Einer  seiner  Kritiker  glaubte  ihn 
a  priori  mit  der  Bemerkung  zurückweisen  zu  können,  „daß  eine  solche  Auflassung 
einem  in  der  Pathologie  unerhörten  Vorgang  gleichkommen  würde.  Es  gäbe  zwar 
anorganische  ,Ätzmittel',  aber  die  organischen  Infektionsstoffe  könnten  weder 
selbst,  noch  durch  ihre  Produkte  jemals  als  solche  wirken."  (I.  S.  22,  vgl.  auch  o.  S.  1 7.) 

Die  Ansichten  haben  sich  seitdem  gewaltig  geändert  Weigert  hat  auch 
hier,  wie  in  den  meisten  seiner,  in  ihrer  Tragweite  und  Bedeutung  so  oft  ver- 
kannten und  solange  unbeachtet  gebliebenen,  weil  dem  Wissen  der  Zeit  voraus- 
eilenden Ideen  und  Anschauungen,  Recht  behalten.  Nichts  charakterisiert  die 
Qualität  des  ihn  beseelenden  Forschergeistes  mehr,  als  daß  er  in  der  damaligen, 
der  Jugendzeit  der  Bakteriologie  nachdrücklichst  davor  warnt,  „bei  den  (damaligen) 
mangelhaften  Kenntnissen  über  die  Bakterien  sofort  verallgemeinernde,  negative 
Schlüsse  zu  machen.  Ober  Bakterien,  bei  denen  eine  Schädlichkeit  nicht 
nachgewiesen  ist,  kann  zurzeit  überhaupt  ein  Urteil  nicht  gefällt  werden u  (II. 
S.  426).  Das  ist  ganz  Weigert  und  so  blieb  er  sein  Lebenlang.  Nur  nicht 
immer  gleich  reden  und  Bücher  schreiben,  —  vorher  erst  einmal  durch 
eigene  (nicht  entlehnte!!)  Arbeit  wirklich  Neues  schaffen  —  dann  Urteü  und 
Schlußfolgerung ! 

Wenn  auch  Weigert  keine  Bazillen  erfolgreich  gezüchtet  und  auch  keine 
neuen  Krankheitserreger  gefunden,  so  darf  ihn  die  Bakteriologie  doch  mit  Fug 
und  Recht  unter  die  Zahl  ihrer  Großen  zählen.  Er  hat  an  der  Wiege  bakterio- 
logischer Forschung  gestanden,  und  er  hat  für  die  Existenz  dieses  jungen  Zweiges 
medizinischer  Wissenschaft  gekämpft  mit  selbst  geschmiedeter  Waffe:  den  Wei- 
gertschen  Färbemethoden. 
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Unantastbar  sind  die  Erfolge  Weigertscher  Arbeit  auf  dem  Gebiete  der  histo- 
logischen Technik.  Durch  diese  Erfolge  ist  Weigert s  Name  in  alle  Lande  ge- 
tragen. Denn  jeder  wissenschaftlich  arbeitende  Arzt  jeder  Nation  benutzt  und  be- 
nötigt Färbemethoden  Weigerts.  Hier  ist  Weigerts  wahre  Domäne,  hier  ist  er 
unbestritten  der  Meister,  der  Lehrer  einer  ganzen  Generation.  Das  ABC  der 
Bakterien  und  Gewebsfarbung  findet  sich  in  seiner  Pockenmonographie  (IL  S.  13, 
55*  72»  379»  3&1)*  die  von  ihm  vorwärts  gebrachte  Technik  in  der  inhalts- 
reichen Arbeit:  Zur  Technik  der  mikroskopischen  Bakterienuntersuchung  (II.  S.  383  ff.) 
und  vollends  in  den  klassisch  schön  geschriebenen  Artikeln  über  „Technik"  (II. 
S.  449  fT).  Zudem  liegen  seine  Leistungen  und  Verdienste  auf  diesem  Gebiete  so 
augenfällig  zutage,  daß  sie  selbst  in  Deutschland  allgemeiner  anerkannt  werden, 
allerdings  noch  lange  nicht  in  dem  Maße,  wie  sie  es  verdienen.  Im  Auslande 
aber  gilt  Weigert  gerade  infolge  seiner  mikrotechnischen  Arbeit  als  einer  derjenigen, 
die   „Deutschland  in  der  heutigen  Wissenschaft  groß  gemacht  haben". 

Angesichts  dem  reichen  Überflusse  an  Färbungs-  und  Imprägnierungsverfahren 
von  heute,  wird  nichts  mehr  die  grundlegenden,  ja  geradezu  epochemachenden 
Leistungen  Weigerts  illustrieren,  als  eine  Rückcrinnerung  an  das  „Einst**. 

Die  zur  mikroskopischen  Untersuchung  bestimmten  Objekte  wurden  „vor 
Weigert"  einfach  in  Wasser  betrachtet  oder  höchstens  mit  Essigsäure,  Jod,  Kali- 
lauge usw.  behandelt  Für  die  Färbung  standen  im  wesentlichen  nur  Karmin  und 
1  lätnatoxylin  zu  Verfügung,  speziell  bezüglich  des  Zentralnervensystems  beherrschte 
die  Karminfärbung  von  Mitte  der  sechziger  bis  Mitte  der  achtziger  Jahre  des 
1 9,  Jahrhunderts  die  histologische  Technik  völlig.  Weigert  mit  seinem  milden, 
stets  objektiv  sachlichem  Urteil  bezeichnet  zwar  diese  Methoden  schon  als  einen 
großen  Fortschritt  gegen  früher  (II.  S.  524),  und  er  betont  ausdrücklich,  daß  mit 
der  Karminmethode  alle  die  grundlegenden  Entdeckungen  auf  dem  Gebiete  der 
normalen  und  der  pathologischen  Anatomie  des  Zentralnervensystems  gemacht  BBd 
Das  ändert  aber  doch  nichts  an  der  Tatsache,  daß  diese  damaligen  Methoden  nach 
unseren  heutigen  Begriffen  und  Anforderungen  völlig  unzureichende  waren,  besonders 
in  der  damaligen  Ausführung,  Wenn  auch  gewisse  Farbennuancen  in  der  Färbung 
einzelner  Gewebsbestandleile  unterschieden  werden  konnten,  so  war  im  wesentlichen 
doch  alles  blau  oder  rot  gefärbt,  oder  man  mußte  chemische  Agentien  (Säuren  usw.) 
verwenden,  welche  die  Gewebe  zugleich  so  veränderten,  daß  sie  zur 
Untersuchung  auf  pathologische  Veränderungen  untauglich  wurden. 

Im  Gegensatz  zu  den  hierdurch  zustande  kommenden  diffusen  Färbungen  schuf 
Weigert  die  umschriebenen  Bilder  der  elektiven  Metboden,  die  uns  in  den 
Stand  setzten,  die  verborgensten  Strukturelemcnte  klar  und  eindeutig  im  mikro- 
skopischen Bilde  hervortreten  zu  lassen  und  dadurch  von  anderen  Elementen  diffe- 
renualdiagnostisch  unzweifelhaft  zu  unterscheiden.  Dadurch  sind  die  eleki 
Farbungsmethoden  von  heute  in  gewissem  Sinne  typische,  mikrochemische  Reaktionen 
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auf  Bestandteile  des  Körpers  geworden:  „wir  haben  das  Recht,  tinktoriell 
verschieden  reagierende  Elemente  als  chemisch  verschieden  anzu- 
sehen. u  (IL  S.  462.)  Und  mit  diesem  ihrem  Charakter  als  echte  chemische  (oder 
physikalische)  Reaktionen  steht  es  durchaus  im  Einklang,  wenn  man  nicht  umgekehrt 
so  ohne  weiteres  aus  der  gleichen  Farbenreaktion  auf  den  gleichen  chemischen 
Charakter  schließen  kann.  Denn  zwei  Körper  (z.  B.  Kalium  und  Natriumverbindung) 
—  um  das  von  Weigert  selbst  gebrauchte  Beispiel  zu  wiederholen  —  mögen  noch 
so  viele  Reaktionen  gemeinsam  haben,  eine  oder  mehrere  Reaktionen,  die  bei 
beiden  verschieden  ausfallen,  entscheiden  trotzdem  auf  das  Bestimmteste,  daß 
beide  Körper  voneinander  verschieden  sind.    (II.  S.  462,  615.) 

Die  erste  Elektivfarbung,  welche  Weigert  schuf,  kennen  wir  schon.  Es  war 
die  Bakterienfärbung.  Ihr  Prinzip  übertrug  er  auf  die  verschiedensten  Gewebsele- 
mente,  besonders  des  Zentralnervensystems  und  der  Interzeliularsubstanz.  Alle  seine 
Elektivfärbungen  schuf  er  mit  Hilfe  von  Anilinfarben  (Gentianaviolett)  und  Häma- 
toxylin  (s.  u.  S.  140)  an  Schnittpräparaten  im  allgemeinen  so,  daß  er  eine  Überfärbung 
des  Präparates  vorangehen  ließ  und  dann  den  Überschuß  des  Farbstoffes  durch 
eine  dazu  geeignete  Substanz  wieder  entfernte  (Prinzip  der  Differenzierung  s.  o.). 
Und  zwar  erfolgt  die  Wiederentfernung  des  Farbstoffes  (i.  e.  die  Differenzierung) 
zum  Teil  durch  Stoffe,  die  ein  sehr  gutes  Lösungsmittel  des  betreffenden  Farb- 
stoffes darstellen  und  denselben  aus  manchen  Gewebsteilen  wieder  herausziehen, 
während  sie  ihn  in  anderen  Geweben  belassen,  zum  Teil  durch  Mittel,  welche  den 
Farbstoff  zerstören,  verändern  oder  verdrängen  (Bleichmittel,  Mineralsäuren,  Bismarck- 
braun  gegenüber  Methylviolett  usw.  usw.),  aber  die  dieses  doch  nicht  vollständig 
tun,  sondern  so,  daß  gewisse  Teile  im  alten  Tone  gefärbt  bleiben.  „Wenn  man 
daher*,  sagt  Weigert,  „Verbesserungen  der  Färbemethoden  herbeifuhren  will, 
so  kann  das  nach  zwei  Richtungen  hin  geschehen.  Einmal  kann  man  Farbstoffe 
oder  Farbstoffverbindungen  anwenden,  welche  zu  bestimmten  Gewebselementen  in 
dem  Schnitte  eine  größere  Verwandtschaft  haben,  sodann  aber  kann  man 
Differenzierungsmittel  benutzen,  welche  diesen  selben  Gebilden  gegenüber  eine  ge- 
ringere, aber  in  bezug  auf  die  anderen,  deren  Tinktion  nicht  gewünscht  wird,  eine 
größere  Anziehungskraft  besitzen."     (II.  S.  517.) 

Drittens  aber  —  und  damit  kommen  wir  auf  ein  neues,  fundamentales  Ver- 
dienst Weigerts  um  die  Mikrotechnik  —  kann  man  Gewebe,  obwohl  sie  den 
Farbstoff  anzunehmen  gar  nicht  disponiert  sind,  dennoch  dadurch  färben,  daß  man 
sie  vorher  mit  einer  Substanz  imprägniert,  welche  ihrerseits  nun  den  Farbstoff 
aufzunehmen  befähigt  ist.  Es  ist  dieses  die  von  Weigert  in  die  histologische 
Technik  eingeführte  und  in  der  Markscheidenfärbung  zu  klassischer  Vollendung 
gebrachte  indirekte  oder  Beizenfärbung,  im  Gegensatz  zu  der  alten,  bis  dahin 
allein  geübten  Methode  der  direkten  oder  Substantiven  Färbung. 

Die  Hinzufugung  der  neuen  Prozedur  der  Beizung  (primäre  und  sekundäre 
Beizung;  letztere  spielt  die  Rolle  der  Verstärkungsmittel  in  der  Photographie)  zum 
Färbevorgang  machte  diesen  natürlich  zunächst  räumlich  und  zeitlich  recht  um- 
ständlich. Bei  der  ersten  Weigertschen  Markscheidenfärbung  mußte  der  einzelne 
Schnitt  sieben  Schalen  nacheinander  durchwandern,  und  Härtung  und  Beizung 
dauerten  wochenlang  und  länger.    Welchen  Wandel  hat  hier  Weigerts  unermüd- 
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liehe  Arbeit  gebracht!  Zunächst  trat  für  ihn  die  Frage  der  Härtung  der  Organe 
in  den  Vordergrund.  Von  jeher  hatte  er  betont,  wie  notwendig  eine  solche  fiir 
die  Erreichung  einer  guten  Färbung  sei.  1881  weist  er  auf  die  Notwendigkeit 
einer  guten  Alkohol  flüssigkeit  hin,  sowohl  bezüglich  der  Härtung  (Alkohol  absolut 
durch  Zusatz  von  pulverisiertem  Kupfervitriol),  als  auch  bezüglich  der  Differenzie- 
rung (völlig  säurefreier  Alkohol  IL  S.  387).  Jetzt  betont  er  in  demselben  Sinne, 
daß  für  die  Erreichung  einer  guten  Färbung  (der  Markscheide  und  der  Neuroglia)  „eine 
Beizung,  oder  wie  man  es  sonst  nennen  will,  nicht  zu  entbehren  ist*  und  er 
ruht  nicht  eher,  als  bis  er  es  erreicht  hat,  daß  die  Beizen  gleichzeitig  als  primäre 
Härtungsmittel  dienen  können,  sei  es,  daß  man  sie  ohne  weitere  Zusätze  benutzt, 
sei  es  mit  Formolzusatz  (IT.  S.  702).  Der  langsamen  Härtung  und  Beizung  folgte 
die  Schnell  härtung  im  Brutofen,  und  bald  gelang  es  Weigert,  im  Gegensatz  zu 
der  früher  wochen-  und  monatelang  dauernden  Härtung  der  Chromprä  parate,  die 
Zeit,  welche  zur  gehörigen  Härtung  und  Beizung  der  Präparate  Eir  die  Mark- 
scheidenfärbung  nötig  ist,  auf  vier  Tage  herabzusetzen,  und  zwar  ohne  An- 
wendung von  Warme  (Kupferlack  1885,  Chromalaun,  sogenannte  Neuroglia- 
beize  1895,  Fluorchrom  II,  S.  690).  In  gleicher  Weise  suchte  er  den  Färbe* 
Vorgang  nach  der  Richtung  der  Differenzierung  zu  vereinfachen  und  abzukürzen. 
So  bedarf  es  z.  B.  bei  seiner  letzten  Hämatoxylinmethode  (Modifikation  der  van 
Gieson-Färbung)  überhaupt  keiner  Differenzierung  mehr  (II,  S.  725),  und  selbst  bei 
der  Markscheidenfärbung,  bei  der  er  eine  langsame  Differenzierung  aus  prin- 
zipiellen Gründen  für  richtig  hielt,  trug  er  doch  dem  Zug  der  Zeit  dabin  Rech- 
nung, daß  durch  eine  abermalige  Modifikation  der  Methode  (Behandlung  mit  Seig- 
nettesalz-Kupferacetatlösung)  eine  nachträgliche  EJlfferenzierung  unterbleiben  kann 
(CT-  S.  553),  ohne  —  im  Gegensatz  zu  der  Falschen  Modifikation  —  die  Sicherheit 
der  Färbung  zu  gefährden.  Er  versuchte  sogar  (als  erster),  die  Hämatoxylin- 
lösung  durch  Essigsäurezusatz  an  und  für  sich  elektiv  färbend  zu  machen,  und 
eine  nochmalige  kleine  Modifikation  der  Markscheidenmethode  gestattete  auch  die 
völlige  Entfärbung  des  Randzelloidins  und  des  Untergrundes,  wodurch  zugleich 
sehr  schöne  Slrukturelemente  in  gewissen  Ganglienzellen  (besonders  in  den  Pur- 
kinjeschen  Zellen)  zutage  treten  (IL  S*  555).  Ich  glaube  fast,  hätte  der  Tod 
nicht  Halt  geboten,  der  unermüdliche  Weigert  hätte  nicht  eher  geruht,  bis  Mark- 
scheidenfärbung  und  Neurogliafärbung  von  Anfang  bis  zum  Ende  in  ein  und  der- 
selben (als  Imprägnierungs-,  Färbungs-  und  Differenzierungsnüssigkeit  zugleich 
fungierenden)  Lösung,  in  ein  und  derselben  Schale,  in  einer  einzigen  Prozedur  mit 
mathematischer  Sicherheit  sich  vollzogen  hätten. 


Diesen  fundamentalen  Verdiensten  WTeigerts  um  die  Gestaltung  der  heutigen 
Färbe-  und  Härtungstechnik  gehen  als  notwendige  Voraussetzung  diejenigen  um 
die  Schneidetechnik  voran.  Die  heute  so  vervollkommnete  Mikrotomie  baut  sich 
nicht  zum   geringsten  Teil  ebenfalls  auf  Weigert  auf. 

Auch   hier  ist   es  gut,   sich  kurz  an  die  Zeiten   „vor  Weigert*  zu  erinnern. 

Zwar  war  die  Zeit  Schwanns  längst  vorbei,  in  der  man  sieh  damit  be- 
gnügen konnte,  nur  die  zufällig  durch  Abschaben  erhaltenen  Gewebsbrocken,  nur 
Körperflüssigkeiten   oder  nur  dünne   Häutchen   zu    untersuchen.     Man   war   bereits 
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genötigt,  solide  Teile,  die  nicht  von  vornherein  undurchsichtig  waren,  zu  durch- 
forschen. Trotzdem  war  die  Technik  noch  eine  äußerst  mangelhafte.  Man  behalf 
sich  mit  Zerzupfen  von  kleinen  Gewebsfetzen,  der  Geübtere  vermochte  wohl  auch 
mit  dem  Rasiermesser  oder  dem  Valentinsehen  Doppelinesser  so  dünne  Schnitte 
zu  erzielen,  daß  sie  als  solche  unter  das  Mikroskop  gelegt  und  einzelne  Gewebsbestand- 
teile  derselben  in  ihrer  natürlichen  Lage  an  besonders  dünnen  Stellen  gesehen 
w irden  konnten,  Für  den  weniger  Geübten  begann  aber  erst  eine  bessere  Zeit, 
als  Weigert  1S74  d^8  alte»  fast  nnT  &ea  Botanikern  bekannt  gewordene  Rivet- 
Brandtsche  Mikrotom  so  verbesserte,  daß  es  auch  für  pathologisch-anatomische 
Untersuchungen  (selbst  zu  lückenlosen  und  dünnen  Serienschnitten)  brauchbar 
wurde.  (II.  S,  12.)  Von  diesen  Weigertschen  Verbesserungen  ab  datiert  die 
Ära  der  Mikrotomie  in  der  pathologischen  Anatomie.  Weigert  brachte  Ände- 
rungen an  der  Klammer  an,  minderte  die  steile  Steigung  des  Objektschnittes 
herab,  veränderte  die  gerade  Messerform  dahin,  daß  der  Griff  sich  unter  einem 
"Winkel  von  45  °  an  das  Messer  ansetzte.  Später  (1881)  führte  er  gelegentlich 
seiner  Verbesserang  des  von  Roy  konstruierten  Gefriermikrotoms,  statt  der  eng- 
lischen Rasiermesser,  die  deutseben  (Härteischen)  Messer  ein,  bei  denen  die  untere 
Fläche  ganz  eben  geschliffen  ist,  derart,  daß  die  Schneide  nicht  mit  der  unteren 
Fläche  des  Messers  gleichzeitig  auf  dem  Präparate  schleift.  (XL  S.  393-)  Zugleich 
Heß  er  das  Schanzesche  Mikrotom  so  einrichten,  daß  es  sofort  in  ein  Gefrier- 
mikrotom  umgewandelt  werden  konnte.    (II.  S.  393,  Anm.) 

Bei  den  1874  angeführten  Modifikationen  hatte  er  das  von  Rivet  herrührende 
Konstraktionsprinzip  beibehalten  und  selbstverständlich  nicht  daran  gedacht,  dem 
ja  nur  nebensächlich  verbesserten  Instrumente  einen  anderen,  womöglich  <einen 
Namen,  beizulegen,  im  Gegensatz  zu  Thoma  und  anderen  späteren  Ver- 
besserern. (IL  S.  454.)  Das  tat  er  auch  nicht,  als  er  1878  von  den  überlieferten 
Rivet  sehen  Grundsätzen  der  Mikrotomkonstruktion  wesentlich  und  prinzipiell 
abwich,  indem  er  die  Hebung  des  Objektes  durch  eine  vertikal  neben  dem 
M<  sserschlitten  stehende  Schraube  bewirkte,  wobei  zugleich  der  Objektschlitten  auch 
in  zwei  aufeinanderstellenden  Achsen  beweglich  wurde.  (II.  S.  457.)  Damit  haben 
wir  das  Mikrotom  von  heute,  das  mit  Fug  und  Recht  den  Namen  Weigert s  hätte 
tragen  sollen,  wenn  auch  wie  gesagt  Weigert  selbst  das  nie  beansprucht  hat.  „Ich 
selbst  habe  in  den  vergangenen  15  Jahren  niemals  verlangt,  daß  mein  Name  dem 
(NB.  im  Prinzip)  modifizierten  Rivetschen  Instrumente  gegeben  würde  und  tue  es 
auch  jetzt  nicht**  (1894).  Weigert  hat  uns  selbst  in  sehr  anziehender  Weise  die 
Geschichte  der  Mikrotomie  geschrieben,  wobei  er  wie  immer  Licht  und  Schatten 
in  gerechter  Weise  verteilt,  und  wobei  er  ganz  besonders  die  Verdienste  Rivets 
gegenüber  späteren  Modifikanten  in  das  richtige  Licht  rückt.  ,,Wcr  ein  wenig  hinter 
die  Kulissen  der  Technik  geguckt  hat,  wird  wissen,  wie  oft  der  Name  des  1  Er- 
finders eines  grandlegenden  Prinzips  über  den  Namen  irgend  welcher  Modifikanten 
in  den  Hintergrund  getreten  ist"     (Tl.  S.  450,)     De  te  fabula  narratur! 

Die  kleine  Gemeinde  ehrlicher  Anhänger  Weigerts  begrüßte  es  mit  großer 
Freude,  als  er  sich  dazu  verstand,  die  zusammenhängenden  Artikel  über  Technik  (in 
den  Merkel-Ronnetschen  Ergebnissen)  zu  schreiben  und  damit  authentisch  festzulegen, 

von    ihm    stammt.      Diese,    auch    stilistisch    vollendeten    Artikel    muß    man 
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lesen,  nicht  nur  ihrer  ungemein  interessanten  historischen  Darlegungen  wegen, 
sondern  um  aus  ihnen  „den  ganzen  Weigert*  in  nächster  Beleuchtung  kennen 
zu  lernen,  in  seiner  wahrhaft  vornehmen  und  heutzutage  recht  seltenen  Unparteilich- 
keit beider  Bewertung  eigener  Leistungen  und  derjenigen  anderer.  Gehörte  doch 
Weigert  zu  den  seltenen  Menschen  und  den  noch  selteneren  Forschern,  die 
selbst  gegen  den,  sie  auch  persönlich  verfolgenden  und  schädigenden  Gegner  un- 
parteiisch, d-  h.  gerecht  bleiben.  Und  wer  es  noch  nicht  wissen  sollte,  kann 
aus  diesen  Aufsätzen  auch  lernen,  was  man  unter  einer  guten  und  brauchbaren 
Methode,  unter  einer  Originalmethode  und  einem  Modifikatiönchen  versteht.  Man 
erfahrt  auch,  welche  Bedingungen  ein  guter  Farbstoff  zu  erfüllen  hat,  man  erfährt, 
Weigert  unter  dem  idealen  Erfordernis  einer  histologischen  Methode  versteht, 
wir  heutzutage  von  der  Theorie  der  Färbung  (Imprägnation)  wissen,  um  die 
ach  ja  Weigert  stets  und  ganz  besonders  hinsichtlich  des  Zentralnervensystems  be- 
müht hat  Weigert  und  Ehrlich  waren  diejenigen,  die  am  meisten  bestrebt 
waren«  der  empirisch  zustande  gekommenen  Färbekunst  die  wissenschaftliche  Basis 
m  schaffen,  (s.o.  S.  15,  IL  S.  461.)  Kurzum,  diese  Aufzeichnungen  sind  historische 
Dokumente  einer  für  die  pathologisch-anatomischen  Forschung  bedeutungsvollen  Zeit. 


Denn  die  pathologische  Anatomie  wäre  ohne  die  elektiven  Färbemethoden 
Weigerts  in  vielfacher  Beziehung  nicht  das,  was  sie  heute  ist.  Die  vor  Weigert  be- 
kannten histologischen  Methoden  waren  wohl  in  manchem  für  die  normale  Histologie, 
in  nichts  für  die  pathologische  Anatomie  ausreichend.  Wir  kommen  damit  auf  bereits 
oben  S.  74  Gesagtes  zurück.  „Die  normale  Histologie  ist  zufrieden,  wenn  in  irgend 
einem  Präparat,  an  irgend  einer,  vielleicht  ganz  kleinen  Stelle  ein  Strukturelement 
klar  gelegt  wird.  Die  normale  Histologie  verfugt  über  ein  gleichmäßiges,  für  ihre 
Bedürfnisse  fast  unbegrenztes  Material,  und  so  genügen  die  Erfahrungen,  die  man 
2  B.  über  die  Nervenendigung  an  einigen  wenigen  Körpermuskelfasern  macht, 
vollkommen  zum  Verständnis  dieser  Nervenendigungen  überhaupt.  Die  pathologi- 
sch« Anatomie  aber  muß  meist  verlangen,  daß  die  darzustellenden  mikroskopischen  Be- 
standteile in  jedem  Präparat  und  an  jeder  Stelle  nachgewiesen  werden  können, 
wo  diese  Bestandteile  überhaupt  vorhanden  sind.*1  (IL  S.  464.}  Aus  dieser  Er- 
kenntnis heraus  hat  Weigert  in  unermüdlichem  Fleiß  und  mit  einer  nie  versagenden 
Geduld  ,  immer  noch  und  immer  wieder  unzufrieden  mit  sich  und  der  Methode, 
jede  seiner  Methoden  unaufhörlich  zu  verbessern  und  zu  vervollkommnen  gesucht. 
In  seinem  Ausspruche:  „Ehe  die  Methode  nicht  geradezu  eine  mathematische 
<  rheit  besitzt,  ist  sie  nicht  als  vollendet  anzusehen",  Hegt  das  Wesen 
des  too  ihm  in  der  Mikrotechnik  Gewollten  und  Erreichten.  In  der  „mathe- 
matischen Sicherheit"  liegt  die  hohe  Bedeutung  der  Weigert  sehen  Methoden. 
„Denn  bei  den  pathologischen  Prozessen  spielt  gerade  der  Ausfall,  der  Schwund 
gewisser  Strukturelemente  eine  große  Rolle.  Hat  man  nun  nicht  eine  Methode, 
weiche  die  betreffenden  Strukturelemente  sicher  zur  Anschauung  bringt,  so  kann 
man  beim  Fehlen  derselben  in  seinem  Präparate  nie  wissen,  ob  es  sich  um  ein 
wirkliches  Fehlen  derselben  handelt  oder  nur  darum,  daß  die  Methode  der  Dar- 
versagt hat."    (II.  S.  464.) 
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So,  d.  h.  mit  den  uns  durch  Weigerts  Vorgang  geschaffenen  Hilfsmitteln 
der  Schneide-  und  Färbetechnik,  ist  es  nicht  nur  möglich  geworden,  viele  Dinge 
zu  sehen,  von  denen  man  früher  keine  Ahnung  hatte,  sondern  auch  die  alten, 
längst  bekannten  Strukturelemente  kommen  in  viel  bequemerer  Weise  zu  Gesicht, 
so  daß  nicht  allein  der  durch  lange  Übung  geschulte  Meister,  sondern  auch  der 
Anfanger  ohne  Mühe  wenigstens  die  elementaren  histologischen  Beobachtungen 
selbst  machen  kann.  (IL  S.  460,  721.)  Dadurch  ist  der  pathologisch-anatomische 
Unterricht  auf  der  deutschen  Hochschule  ein  ganz  anderer,  ein  weit  fruchtbringen- 
der geworden  wie  früher.  Und  das  haben  wir  mit  in  erster  Linie  Weigert 
zu  verdanken,  demselben  Weigert,  den  niemals  eine  einzige  medizinische  Fakultät 
Deutschlands  für  wert  erachtet  hat,  diesen  Unterricht  bei  ihr  auszuüben! 


Weigert  war  in  der  von  ihm  mitbegründeten  neuen  Ära  pathoiogisch-histo- 
logischer  Forschung  zugleich  einer  der  treuesten  und  fleißigsten  Mitarbeiter.  Außer- 
ordentlich ist  die  Fülle  des  wirklich  Neuen,  das  die  Mikrotechnik  im  kleinen 
und  großen  seiner  Tätigkeit  verdankt.  Er  hat  nie  entlehnt,  nie  „nachempfunden", 
den  meisten  seiner  Abhandlungen  ist  die  Originalmethode  beigegeben,  auf  Grund 
derer  die  Ergebnisse  gewonnen  werden.  Er  machte  alles  selbst,  selbst  die  kleinsten 
Handreichungen  leistete  er.  Er  bereitete  sich  seine  Färb-  und  Konservierungs- 
flüssigkeiten selbst,  er  machte  wunderbar  schöne,  feine  und  große  Mikrotom- 
fund auch  Rasiermesser- !)schnitte,  er  stellte  Färbungen  her,  so  ästhetisch  schön, 
daß  man  über  den  Kunstgenuß  das  Studium  der  Präparate  zu  vergessen  Ge- 
fahr lief  (IL  S.  647),  er  fertigte  sogar  die  zahlreichen  mikroskopischen  Zeichnungen 
zu  seiner  Neurogliamonographie  selbst  an  und  zwar  in  künstlerisch  vollendeter 
Weise. 

Die  Verbesserungen  der  Mikrotomtechnik  haben  wir  oben  schon  im  einzelnen 
erwähnt.  Zuzufügen  wäre  noch,  daß  er  uns  auch  die  äußerst  einfache  und  prak- 
tische Befestigung  des  Objektes  mit  (anfänglich  Gummmüösung  II.  S.  62,  dann 
Glyzerinleim,  später)  Zelloidin  (IL  S.  460)  auf  Korkstücke  (statt  der  unhandlichen 
Kästchen)  lehrte.  Beliebig  große  Stücke  können  dann  unter  permanenter  Alkohol- 
befeuchtung (vermittels  der  Spritzflasche  nach  Weigert  IL  S.  714)  oder  unter 
Wasser  mühelos  geschnitten  werden.     (Weigerts  Tauchmikrotom,  IL  S.  714  ff.) 

Bismarckbraun,  Gentiana(Methyl)violett,  Anilinöl,  Karbolxylol,  Säurefuchsin  usw. 
führte  er  in  die  Färbetechnik  ein.  Die  bereits  bekannten  Farbstoffe  (Karmin,  Hä- 
matoxylin)  wandte  er  in  vielgestaltiger  Variation  zu  einfachen,  doppelten  und  drei- 
fachen Gewebs-  und  Bakterienfärbungen  an.  Er  schuf  ein  gut  und  sicher  färben- 
des Pikrokarmin  (II.  S.  389)  und  verwandte  die  größte  Sorgfalt  und  viele  Zeit 
auf  die  Herstellung  einer  Hämatoxylinlösung  mit  vollster  Färbekraft.  Er  schaffte 
den  Übelstand,  daß  die  Hämatoxylinlösungen  erst  „reifen"  mußten,  durch  Zusatz 
von  Lithion  carbonicum  ohne  weiteres  beiseite,  und  daß  er  durch  diesen  Kunstgriff 
auch  vom  theoretischen  Standpunkt  das  Richtige  traf,  haben  die  späteren  Arbeiten 
von  Paul  Mayer  bewiesen.  Denn  wir  wissen  jetzt,  daß  dieses  „Reifen"  dadurch  zu- 
stande kommt,  daß  das  Hämatoxylin  durch  Ammoniak  der  Luft  in  eine  dunklere 
Substanz  übergeführt  wird.  (Umwandlung  des  Hämatoxylin  in  Hämatein.)  „Es 
ist  merkwürdig",  sagt  Weigert  1885,  „daß  man  diesen  Umstand  bisher  nicht  in 
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Rechnung  gezogen  hat,  denn  man  kann  durch  Zusatz  eines  Alkali  in  der  Tat 
momentan  die  Tmktionsfähigkeit  herstellen,  wie  sie  sonst  nur  dem  abgelagerten' 
Hämatoxylin  zukommt,"  (IL  S.  546.)  Mit  Hämatoxylin  hatte  er  seine  erste  brauch- 
bare Bakterien  färb  ung  in  der  Pockeneffloreszenz  geschaffen,  mit  Hämatoxylin  schuf 
er  seine  Markscheidenfarbung,  und  wenige  Tage  vor  seinem  Tode  schenkte  er 
uns  in  seinem  neuen  Kiscn -Hämatoxylin  eine  Färbesubstanz,  die  ursprünglich  zur 
nochmaligen  Verbesserung  der  Markscheidenfärbung  erfunden,  im  Zusammenhang  mit 
der  van  G i es on -Methode  gerade  für  die  allergewöhnlichsten  Untersuchungen, 
sozusagen  für  den  histologischen  Hausgebrauch,  von  großem  Werte  ist  und  die 
auch  bezüglich  der  Neuroglia  differentialdiagnostisch  brauchbares  leistet,  da  sie 
die  Neuroglia  gelblich,  das  echte  Bindegewebe  des  Zentralnervensystems  aber 
rot  färbt.  Mit  derselben  Eisenhämatoxylinlösung  hat  Weigert  bereits  in 
Schnitten  entkalkter  Präparate  die  Ausläufer  der  Knochenkörperchen  (oder  viel- 
mehr eine  membranartige  Auskleidung  der  Knochenkörperchen  und  ihrer  Fort- 
sätze) zu  färben  begonnen,  als  noch  kein  Mensch  daran  gedacht  hatte,  an  entkalkten 
Stücken  die  Knochenkörperchen  und  ihre  Ausläufer  zu  tingieren.    (H  S.  725.) 

Er  gab  ein  Verfahren  zur  Herstellung  mikroskopischer  Präparate  aus  Reagenz- 
glaskulturen an  (kurze  Erwähnung  in  Fortschr.  d.  Medizin  1887,  S.  665);  seine 
ZeUoidmserienschnittmeih'ule  ist  ebenso  exakt  wie  originell  ausgearbeitet:  mit  der 
Anilindifferenzierung  eröffnete  er  einen  neuen  Weg:  das  Prinzip  der  Differenzierung 
durch  andere  Substanzen,  als  durch  den  (bis  dahin  allein  bekannten)  Alkohol;  durch 
seine  Karbolxyloimethode  (Aufhellen  von  Schnittserien)  erleichterte  er  wesentlich 
den  Gebrauch  des  Zelioidin Verfahrens;  er  lehrte  uns  die  Färbung,  Differenzierung 
und  Aufhellung  von  Zelloidinschnitten  auf  dem  Ohjektträger,  benutzte  Glimmer- 
platten  an  Stelle  der  großen,  teuren  Deckgläschen,  die  er  schließlich  überhaupt  zu 
entbehren  lehrte  durch  Übergießen  und  Konservieren  der  Präparate  mit  photo- 
graphischem  Negativlack. 

So  wichtig  aber  auch  alle  diese  Einzelergebnisse  oft  genug  auch  in  prinzipieller 
Beziehung  sind,  sie  treten  zurück  gegenüber  der  Gesamt  Wirkung,  welche  die  vier 
großen  histologischen  Methoden  auf  die  gesamte  wissenschaftlich -medizinische 
Welt  ausgeübt  haben»  und  die  uns  Weigert  zur  Erforschung  der  Interzellular- 
substanz schuf  —  nicht  zufällig,  sondern  in  wohldurchdachtem  Plane  und  als 
zusammenhängendes  Ganze:  die  Markscheidenfärbung  (1882  — 1885  und  später), 
die  Fibrinfärbung  (1887),  die  elastische  Faserfärbung  (1887,  veröffentlicht  1898) 
und  die  Neurogliafarbung  (1890 — 1904), 

Diese  vier  Färbungen  setzen  uns  heute  in  den  Stand,   mit  nahezu  mathema- 
tischer  Sicherheit   die    Fibrinfaser,    die    elastische    Faser,    die    markhalüge 
Nervenfaser  und   die  Neurogliafaser  selbst   in  ihrer  feinen   und  feinsten  An- 
ordnung tinktoricll   sichtbar  zu  machen,   so  daß  wir  aus  dem  Vorhandensein 
dem  Fehlen  der  Faser  berechtigt  sind,   wertvolle  und  untrügliche  Schlüsse,  be 
lieh  physiologischer  und   pathologischer  Vorkommnisse,  zu  machen. 


ÄBis  zum  Jahre  1886  war  das  Problem  einer  elektiven  Fibrinfärbung  noch 
nicht  aufgeworfen,  viel  weniger  war  es  gelöst.  In  diesem  Jahre  erlaubte  ich  mir 
auf  der  NateforBCherveraamniluiig  in  Berlin  die  ersten  auf  Fibrin  gefärbten  Präpa- 
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rate  vorzulegen  und  über  die  Methode  zu  sprechen.  Das  von  mir  bei  dieser  Ge- 
legenheit in  die  Technik  neu  eingeführte  Prinzip  bestand  in  der  Benutzung  des 
(mit  Xylol  verdünnten)  Anilinöls  zur  Entfärbung  mit  Methylviolett  gefärbter  und 
danach  mit  Jodjodkalium  behandelter  Schnitte.  Bis  dahin  war  das  Anilinöl  noch 
nie  zur  Differenzierung,  sondern  im  Gegenteü  nach  dem  Vorgang  von  Ehrlich 
als  ein  die  Färbung  verstärkender  Zusatz  verwendet  worden"  (IL  S.  510).  Dieses 
Prinzip,  durch  das  also  ein  bis  dahin  nicht  elektiv  darstellbares  Formelement  in 
den  Schnitten  färberisch  zu  exakter  Diagnose  gebracht  wurde,  ist  dann  später 
für  andere  Zwecke  von  verschiedenen  Autoren  benutzt  worden.  So  hat  es 
Weigert  selbst  für  die  Neurogliafärbung  verwendet,  K.  Herxheimer  hat  mittels 
der  Fibrinmethode  die  nach  ihm  benannten  spiraligen  Fasern  der  Haut  dargestellt, 
Lu barsch  hat  Glykogen  und  Zellgranula  damit  gefärbt  und  auch  zur  Färbung  des 
Schleims  ist  die  Fibrinmethode  benutzt  worden.  (Die  Färbung  ist  weniger  distinkt 
und  zeigt  einen  lichteren  und  rötlicheren  Ton  als  bei  Fibrin.  Schmidt.)  Schon 
aus  diesen  Tatsachen  geht  zur  Genüge  hervor,  daß  Weigerts  Fibrinmethode  nicht 
in  dem  Sinne  als  spezifisch  anzusehen  ist,  daß  alles,  was  sich  mit  ihr  färbt, 
Fibrin  sein  muß.  Sie  wird  dadurch  ihres  Charakters,  eine  „Reaktion"  auf  Fibrin 
zu  sein,  keineswegs  entkleidet.  Aus  einer  einfachen  chemischen  Reaktion,  ohne  Be- 
rücksichtigung der  histologischen  Gestalt,  kann  man  den  chemischen  Stoff 
Fibrin  durch  die  Färbung  überhaupt  nicht  erkennen.  Es  ist  deshalb  nicht  auf- 
fallend, sondern  natürlich,  daß  nicht  alle  geronnenen  Stoffe  die  Färbungsreaktion 
des  Fibrins  geben,  daß  z.  B.  echte  Verkäsungen,  überhaupt  Coagulationsnekrosen, 
ungefärbt  bleiben,  daß  sogar  die  Umwandlungsprodukte  (Weigert)  des  fädigen 
Fibrins  nicht  immer  die  blaue  Farbe  anzunehmen  brauchen.  Namentlich  gilt  das 
nach  Weigert  für  die  Substanzen  aus  dem  Sammelbegriff  Hyalin,  die  ihren 
Ursprung  von  fädigem  Fibrin  herleiten.  Eine  Zeitlang  färben  sie  sich  zwar,  aber 
allmählich  verlieren  sie  die  Fähigkeit,  die  blaue  Farbe  anzunehmen  resp.  festzu- 
halten. Andererseits  werden  manche  der  ungefärbt  als  „  hyalin u  erscheinenden 
Massen  durch  die  Färbung  deutlich  als  aus  Fibrinfäden  bestehend  aufgedeckt. 

Weigerts  Fibrinmethode  ist  und  bleibt  trotzdem  insofern  eine  elektive  Färbe- 
methode, weil  sich  mit  ihr  nichts  färbt,  was  mit  fädigem  Fibrin  verwechselt  werden 
kann,  sie  ist  eine  Reaktion  auf  Fibrin  und  zwar  auf  fädiges  Fibrin,  weil  ge- 
rade dieses  und  selbst  in  seinen  feinsten  Fäserchen  dargestellt  und  noch  nachgewiesen 
wird,  wenn  es  sich  ohne  die  Färbung  namentlich  bei  Anwesenheit  anderer  Form- 
bestandteüe  dem  Nachweis  entziehen  würde.  Darin  liegt  nach  Weigerts  eigenem 
Urteü  der  Hauptwert  der  Methode. 

Auch  bei  dieser  Methode  hat  es  Weigert  nicht  an  Verbesserungen  und  Neuerungen 
fehlen  lassen,  trotz  der  ihr  schon  erstmalig  gegebenen  klassischen  Gestaltung.  So  hat 
er  vor  allem  ein  Mittel  angegeben,  um  auch  Präparate  aus  Müll  er  scher  Flüssig- 
keit oder  dergleichen  auf  Fibrin  tingieren  zu  können  (II.  S.  511),  er  hat  die 
ursprüngliche  Farbstofflösung  sowohl,  wie  die  Differenzierungsflüssigkeit  noch 
weiterhin  so  verändert  und  verbessert,  daß  die  Methode  wohl  stets  die  Methode 
par  excellence  zur  Sichtbarmachung  des  fädigen  Fibrins  durch  Färbung  bleiben 
wird,  wie  sie  es  bisher  schon  gewesen  ist. 
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Die  elastische  Faserfärbung  ist  eine  nicht  minder  vollendete  dektive 
Färbemethode.  Weigert  hatte  sie  bereits  1887  fix  und  fertig;  während  meiner 
Aasistentenzeit  bei  ihm  (1888)  kannte  ich  sie  and  habe  nach  ihr  gefärbt. 
Weigert  benutzte  sie  damals  besonders  zu  Untersuchungen  über  Lunge nemphysem. 
sprechend  dem  von  ihm  aufgedeckten  biologischen  Prinzip  nahm  er  auch  hier 
als  das  primäre  des  Vorganges  eine  Schädigung  resp.  Untergang  der  spezifi- 
schen Bestandteile  des  Lungengewebes  an;  der  elastischen  Fasern.  Sowohl 
den  Defekt  als  die  (oft  exzessive)  Neubildung  der  elastischen  Fasern  (bei  Gefäßer- 
krankungen, Arteriosklerose,  Aneurysma)  studierte  er  damals  schon  mittels  dieser  Me- 
thode und  er  trug  sehr  vieles  (jedenfalls  das  im  Prinzip  wichtige),  was  später 
andere  Forscher  an  der  Hand  seiner  Methode  gefunden  und  publiziert  haben, 
in  seinen  damaligen  Vorlesungen  für  praktische  Ärzte  unter  Demonstration  der 
auf  elastische  Fasern  gefärbten  Präparate  vor.  Wie  vieles ,  was  Weigert 
an  neuen  Methoden  und  an  neuen  Tatsachen  gefunden,  an  .Kunstgriffen", 
an  „Institutsgebräuchen"  geübt  hat,  ist  unveröffentlicht  geblieben  oder  nur  ganz 
kurz  irgendwo  erwähnt.  Nicht  selten  wurde  es  späterhin  anderswoher  als  Novum 
bekannt  gegeben.  So  erwähnt  er  eine  frühere  Methode  der  elastischen  Fasernt ärbung 
ganz  kurz  nach  vielen  Jahren  mit  den  Worten  (II.  S.  550):  Fedor  Krause  und 
ich  haben  gefunden,  daß  an  Präparaten,  welche  nach  Erlicki  gehärtet  und  nach 
meiner  Hämatoxvlinkiipfennethode  gefärbt  und  differenziert  wurden,  noch  andere 
Gewebs  bestand  teile,  namentlich  elastische  Fasern,  sich  mitfärbten.  (Auch  mit- 
geteilt von  Krause  in  seiner  Schrift:  Ober  maligne  Neurome,  Leipzig  1887,  S.  18.) 
Und  es  fehlte  nicht  viel,  daß  selbst  die  neue  elastische  Faserfärbung  unver- 
öffentlicht   geblieben    wäre    (II.  S.  520) l).       11     Jahre    hat    sie    Weigert    unver- 


*)  »Es  gibt  Methoden  genug  zur  elastischen  Faserlarbung;  ein  Bedürfnis  nach  einer 
neuen,  die  auch  nicht  mehr  leistet*  liegt  nicht  vor;  außerdem  ist  ja  alle  Welt  so  sehr  zu- 
frieden mit  der  Orceinmethode,"  —  so  sagte  er  immer,  so  oft  ich  ihm  die  mit  seiner  Methode 
gefärbten  Präparate  vorlegte.  Es  hat  sehr  lauge  gedauert  und  sehr  vieler  Präparate  bedurft, 
bis  er  sich  zu  dem  Urteil  verstand:  rSie  haben  doch  Recht,  manchmal  leistet  nieine  Methode 
doch  mehr."  Wann  BZ  daraufhin  die  Methode  uoch  nicht  sofort  veröffentlichte»  sondern  sie 
mir  noch  bis  zur  Beendigung  schwebender  Untersuchungen  überlieft  (II.  S.  520),  war  das 
nur  der  Ausfluß  seiner  hochanständigen  Gesinnung:  „es  soll  der  Dank  sein,  den  die  Methode 
Ihnen  für  das  Hervorholen  aus  der  Vergessenheit  schuldet".  Denn  es  ist  und  bleibt  Wahr- 
heit, was  Licht  heim  (1.  c,  S,  9)  sagt:  »Weigert  hat  die  Methoden»  die  er  erfunden, 
sobald  er  ihre  Ausbildung  vollendet  hatte,  in  uneigennützigster  Weise  veröffentlicht  und  nie- 
mals versacht,  sie  zu  seinem  und  seiner  Schüler  Vorteil  zu  monopolisieren."  —  Ich  erwähne 
diesen  kleinen  Vorfall  auch  um  deswillen  ausführlicher,  weil  er  abermals  und  mehr  als 
alle  Worte  beweist,  daß  Weigert  wahrhaftig  seine  wissenschaftliche  Lebensaufgabe  in 
etwas  anderem  sah,  als  durch  die  Publikation  neuer  Färbemethoden  , berühmt1*  zu  werden 
(I-  S.  464). 

Ich  benutzte  die  elastische  Fasermethode  damals,  um  die  elastische  Struktur  der  Hlut- 
geflfi-  und  Lymphge faßwand  zu  studieren  und  diagnostische  Anhaltspunkte  zu  gewinnen  für 
das  Erkennen  und  Unterscheiden  dieser  Organe  unter  physiologischen  und  pathologischen 
Verhältnissen  (Rieder,  Zentralblatt  für  allgem,  Pattaol.  18Q«,  IX  IM  1  Weiterhin  zum 
Studium    des   Vertan  Venen-    und  'Lymphgefäß wand    bei    akut    und    chronisch    ■&!- 

sandlichen  Vorgängen  und  besonders  zum  Nachweis  des  Einbruches  des  syphilitischen  Infiltrates 
in  die  Wm'M  und  Lymphgefäße.    Dadurch  glaubte  ich  auch  eine  Erklärung  geben  tfl  können  für 

usLiod«-kümmen  und  für  das  M  häufige  Vorkommen  der  luetischen   Masldanusli  iktut   bei 
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öffentlicht  liegen  lassen.  Bei  ihrer  Publikation  1898  standen  ein  Dutzend  Methoden 
zu  gleichem  färberischen  Zweck  zur  Verfügung  und  doch  hat  seit  ihrem  Bekannt- 
werden beinahe  eine  ganz  neue  Ära  in  der  Erforschung  der  elastischen  Fasern  auf 
physiologischem  und  pathologischem  Gebiete  begonnen.  Zudem  ist  sie  als  Methode  da- 
durch ungewöhnlich,  daß  Weigert  sich  durch  Kochen  von  Resorzin  und  Fuchsin  in 
wässeriger  Lösung  mit  Eisenchlorid  den  Farbstoff  ganz  neu  schuf.  Mit  diesem,  den 
Chemikern  völlig  unbekannten  Farbstoff  wurde  eine  ganze  Gruppe  Farbstoffe  auf- 
gedeckt, die  für  die  Färbung  der  elastischen  Fasern  sämtlich  spezifisch  sind. 
Michaelis  wies  nach,  daß  man  neue,  dem  Weigertschen  Farbstoff  ähnliche 
Färbesubstanzen  erhält,  wenn  man  entweder  das  Fuchsin  durch  andere  basische 
Farbstoffe  resp.  ungefärbte  aromatische  Basen,  oder  das  Resorzin  durch  andere 
Phenole  ersetzt.  Von  allen  Farbstoffkombinationen  war  aber  nach  Michaelis 
Untersuchungen  die  von  Weigert  aufgefundene  die  färberisch  beste. 


Die  Markscheiden färbung  nimmt  unter  allen  histologischen  Färbemethoden 
um  deswillen  eine  ganz  exzeptionelle  Stellung  ein,  weil  Weigert  in  ihr  das  neue 
Färbeprinzip  derBeizenfärbunginso  vollendeter  Weise  in  die  histologische  Technik 
ein-  und  durchführte,  daß  der  damit  beschrittene  Weg  ein  für  allemal  gangbar 
gemacht  worden  ist  (s.  u.  S.  139  ff).  Wie  schon  oben  ausgeführt,  und  wie  allgemein 
bekannt,  handelt  es  sich  hierbei  nicht  um  eine  direkte,  unmittelbare  Färbung  des  Myelins 
durch  die  Farbsubstanz,  z.  B.  durch  das  Hämatoxylin.  Eine  solche  (die  sogenannte 
Substantive  Färbung  der  Färbetechniker)  wird  durch  den  Fettgehalt  des  Myelins 
hintangehalten:  das  Hämatoxylin  haftet  nicht.  Das  tritt  erst  ein  nach  vorherigem  Ein- 
legen der  Gewebsstücke  in  eine  Metall-  oder  Metallsalzlösung  (Chrom,  Kupfer- 
lösung usw.)  und  nach  einem  dadurch  bewirkten  Niederschlagen  des  Chroms,  Kupfers 
usw.  in  der  Markscheide  (Imprägnation,  Beizung).  Dabei  bildet  das  Hämatoxylin 
mit  dem  (in  der  Markscheide  auf  diese  Weise  künstlich  deponierten)  Metall  eine 
unlösliche  Farbverbindung1).  Und  zwar  ist,  wie  Weigert  von  Anfang  an  richtig 
annahm,  nicht  die  ganze  Masse  der  Markscheiden  bei  der  Tingierung  beteiligt,  viel- 
mehr ist  es  nach  den  (späteren)  Untersuchungen  von  Wlassak  nur  das  in  der 
Markscheide  enthaltene  Protagon,  welches  die  Farbe  annimmt.    (IL  S.  509.) 

Die  Geschichte  der  Markscheidenfärbung  ist  schon  um  deswülen  interessant, 
weil  sich  in  ihr  gewissermaßen  die  Entwicklungsgeschichte  der  elektiven  Färbungen 
überhaupt  widerspiegelt.  Daß  Weigert  diese  Geschichte  selbst  geschrieben  hat 
(H  S.  490  ff.)  ist  doppelt  wertvoll  und  dankenswert. 


Frauen  (Rieder,  Deutsche  medizin.  Wissenschaft  1898,  Nr.  9.  Archiv  f.  klin.  Chirurgie, 
Bd.  55). 

Besonders  seien  auch  noch  die  unter  Weigerts  Ägide  entstandenen  Arbeiten  von 
Wechsberg,  Herxheimer  (vgl.  S.  30)  und  Czyhlarz  erwähnt  (Zentralbl.  für  all  gem. 
Pathol. ,  Bd.  Vm.  1 897).  Fernerhin  sei  erwähnt  diejenige  von  Czyhlarz-Helbing  (Zentralbl. 
für  Pathol.,  Bd.  VIII.  1897)  mit  dem  Ergebnis,  daß  bei  den  arteriosklerotischen  Vorgängen 
das  Primäre  in  den  degenerativen  Prozessen  der  Muskelzellen  liegt,  die  Wucherung  der 
elastischen  Elemente  ist  eine  Folgeerscheinung  der  primären  Schädigung. 

')  „Die  Beize  ist  ein  „Amboceptor",  der  sich  mit  dem  Myelin  einerseits,  mit  der  Farbe 
andererseits  verbinden  muß,  wenn  ein  Resultat  zustande  kommen  soll.  Die  Farbe  ent- 
spricht demnach  dem  „Komplement"  (besonders  bei  Hämolysinen  z.  B.).M    (II.  S.  525.) 
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„Den  ersten  Grund  zum  Auffinden  einer  Art  von  Mark  seh  eidenfärbung  gab 
nichts  geringeres,  als  die  Entdeckung  des  Tuberkelbazillus",  resp.  die  Angabe 
Robert  Kochs,  daß  man  zur  isolierten  Färbung  der  Tuberkel  bazülen  als  Differen- 
zierungsmittel gegenüber  dem  Methylenblau  das  kurz  vorher  von  Weigert  in  die 
Technik  eingeführte  Bismarck braun  in  gleieher  Weise  verwenden  könne,  wie  Weigert 
früher  (1874)  das  Karmin  dem  Hämatoxylin  gegenüber  als  „Verdrängungstnittel" 
bei  der  Bakterienfarbung  benutzt  hatte  (s.  o.  S.  72  sub  2).  Wenn  somit  Koch  nach 
mehr  als  einer  Richtung  hin  bei  der  Tuberkelbazillenfärbung  auf  den  Schultern 
Weigerts  stand,  übertrug  jetzt  wiederum  Weigert  die  Kochsche  Verwendungs- 
weise des  Bismarckbrauns  auf  Gewebsfärbungen,  insonderheit  auf  solche  des 
Zentralnervensystems,  und  zwar  unter  Verwendung  einer  basischen  Farbsubstanz 
(Methylviolett).  So  kam,  unmittelbar  aus  der  elektiven  Bakterienfarbung  hervor- 
gehend, die  erste  Markscheidenfarbung  und  mit  ihr  die  erste  elektive  Gewebs- 
färbung  zustande. 

Diese  „allererste"  Markscheiden methode  hat  Weigert  nie  veröffentlicht.  Er 
nennt  sie  nur  eine  „Art"  von  Markscheidenfärbung,  doch  weiß  ich,  wie  hoch  er  diese 
ersten  Präparate  hielt,  und  mit  welcher  Freude  er  sie  mir  gezeigt  hat  Er  hatte 
gleich  vom  Anfang  an  richtig  erkannt,  daß  nicht  die  Achsenzylinder,  sondern  die 
Markscheiden  sich  färbten,  aber  über  das  Wie  und  Warum  kam  er  erst  nach 
langer,  die  Geduld  erschöpfender  Arbeit  ins  Klare.  In  seiner  nächsten  Markscheiden- 
methode griff  er  zunächst  zu  dem  gegenteiligen  Färbeprinzip  der  „ sauren"  Anilin- 
farben, bis  ihn  dann  abermals  die  TuberkelbaziUenfarbung,  d.  h.  die  inzwischen 
von  Ehrlich  gefundene  Differenzierung  der  Tuberkelbazillen  durch  starke  Mineral- 
sauren  auf  den  alten  Weg  der  basischen  Anilinfarben  (Fuchsin)  zurückwies. 
Beide,  als  1.  und  2.  Markscheidenfärbung  publizierte  Methoden,  waren  ihm  völlig 
ungenügend,  denn  sie  färbten  die  feinen  Fasern  des  Großhirns  nicht,  leisteten  also 
nicht  einmal  das,  was  die  alte  Erlickische  Methode  zustande  brachte.  Wäre  nun 
Weigert  wirklich  nur  der  „Routinier"  gewesen,  der  seine  Erfolge  nur  einem  ge- 
schickten Ausprobieren  zu  verdanken  hatte,  wäre  ihm  nicht  die  ( wisse aschaftliche) 
Erkenntnis  gekommen,  „daß  die  mit  den  Bestandteilen  des  Zentralnervensystems 
fest  verbundene  Chrombeize  es  war,  die  den  Farbstoff,  gewissermaßen  sekundär, 
an  sich  fesselte",  hatten  wir  schwerlich  die  Methode  in  ihrer  heutigen  Vollendung. 
Erst  nachdem  er  das  Prinzip  richtig  erkannt  hatte,  konnte  er  planmäßig  zu  den 
eigentlich  beizen  färben  den  Substanzen  (zunächst  zu  den  AJizarinfarbst  offen,  die  ja  der 
Typus  der  Beizenfarbstoffe  sind,  dann  zu  den  Ilämatoxylinlacken)  übergehen  und  in 
mannigfachen  Verbesserungen  die  Methode  zu  einer  geradezu  klassischen  Muhe 
emporheben.  Einzelheiten  sind  hier  unnötig,  es  genüge  hervorzuheben,  daß  die 
wesentlichen  Verbesserungen  der  Markscheidenfärbung  (übrigens  ebenso  wie  die- 
jenigen der  Neurogliamethode)  bezüglich  FärbeÜüssigkeit,  Differenzierungsflüssigkeit, 
bezüglich  Härtung  und  Beizung  usw.  von  Weigert  selbst  herrühren,  diejenigen  anderer 
sind  so  gut  wie  immer  nur  unwesentliche  Modifikationen,  mögen  sie  auch  noch  so 
großen  Ruhm  erlangt  haben.  In  erster  Linie  denken  wir  hier  an  die  Falsche  Modi- 
fikation, die  noch  dazu  gegen  ein  von  W'eigert  ganz  allgemein  aufgestelltes  Färbe- 
prinzip verstößt.  Nach  Weigert  soll  die  Differenzierung  der  Präparatein  einem  solchen 
Tempo  vor  sich  gehen,  daß  man  den  Prozeß  mit  den  bloßen  Augen  oder,  wenn  es  nötig 
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sein  sollte,  unter  dem  Mikroskop  verfolgen  und  jederzeit  unterbrechen  kann  (II.  S.  551). 
Das  ist  bei  den  Pal  sehen  Modifikationen  unmöglich,  sie  liefert  elegante,  aber  keine 
sicheren  Bilder,  sie  hat  nach  Weigerts  eigenem  —  sicher  sachverständigem  —  Urteil 
(IL  S.  551)  den  Nachteil,  „daß  sie  für  die  feinen  Fasern  nicht  sicher  genug 
ist,  daß  sie  für  Serienschnitte  in  Zelloidin  nicht  verwendet  werden  kann,  daß  man 
mit  losen  Schnitten  zu  viel  Lokomotionen  vornehmen  und  daß  jeder  Schnitt  einzeln 
behandelt  werden  muß".  Da  trotzdem  das  Rühmen  der  „Palschen  Methode"  kein 
Ende  nehmen  wollte,  kann  man  es  Weigert  schwerlich  verargen,  daß  er  1 897  (II.  S.  503) 
sagte:  „Hingegen  möchte  ich  an  dieser  Stelle  doch  noch  einmal  den  Mißbrauch 
rügen,  der  hierbei  wieder  mit  dem  Worte  »Methode*  getrieben  wird.  Man  liest 
alle  Tage:  ,die  Schnitte  sind  nach  der  Pal  sehen  Methode  gefärbt'.  Das  ist  ein 
ganz  falscher  Ausdruck.  Die  ,Methode*  besteht  darin,  die  Markscheiden  durch 
einen  lackbildenden  Farbstoff  darzustellen.  An  dieser  Methode  hat  Pal  nicht  das 
geringste  prinzipiell  geändert,  sondern  er  hat  nur  insofern  eine  »Modifikation'  ge- 
macht, als  er  bei  dem  einen  Akt  der  Färbung,  nämlich  bei  der  Differenzierung, 
eine  andere  Flüssigkeit  empfohlen  hat,  —  alles  andere  hat  er  so  gelassen, 
wie  ich  es  angegeben  habe.  Auch  das  Prinzip  der  Differenzierung  überhaupt 
ist  ja  von  ihm  nicht  erst  in  die  Methode  hineingetragen  worden."  Denn  dieses 
Prinzip  stammt  unzweifelhaft  von  Lustgarten  (II.  S.  692),  mithin  ist  also  die 
ganze  vielgerühmte  „Palsche  Methode"  der  Markscheidenfärbung,  die  dem  Urheber 
fest  Unsterblichkeit  verliehen  hat,  eine  recht  handwerksmäßige  Zusammenstellung 
resp.  Vermischung  verschiedener  von  anderen  Autoren  gefundener  Prinzipien. 
So  geht  es  aber  gar  nicht  so  selten  in  der  Wissenschaft. 

Demgegenüber  sei  zu  allem  Oberfluß  noch  einmal  konstatiert,  daß  Weigert 
allein  die  Hauptsache  geleistet  hat.  Er  hat  zum  erstenmal  nachgewiesen,  daß  mit 
Hilfe  einer  Färbungsmethöde  die  allerfeinsten  Markfasern  des  Zentralnervensystems 
(die  Fasern  der  „supraradiären"  Schicht  der  Großhirnrinde  IL  S.  527)  dargestellt 
werden  können.  Die  dann  kommende  Mitarbeit  anderer  ist  Epigonentum.  Es  war 
ein  Leichtes,  durch  Modifikationen  der  Methode  Verbesserungen  zu  versuchen, 
nachdem  Weigert  das  Prinzip  gefunden,  und  ebenso  leicht  und  naheliegend 
war  es,  dieses  Prinzip  nach  anderer  Richtung  hin  zu  verwerten.  Ich  nenne  unter 
anderem  die  Lö ff 1  ersehe  Geißelfärbung  der  Bazillen  und  erinnere  ferner  an 
das  Färbeverfahren  Eppingers  behufs  Darstellung  der  Gallenkapillaren,  das  nichts 
anderes  ist,  als  eine  Kombination  der  Markscheidenmethode  Weigerts  mit  Weigerts 
Neurogliamethode.  Bekanntlich  erfüllt  Weigerts  Neurogliamethode  allein  schon 
denselben  Zweck  in  gleichem  Maße  (vgl.  Jagic,  Untersuchungen  1.  c). 

Die  beiden  älteren  Markscheidenmethoden  Weigerts,  die  Säurefuchsinmethode 
(Naturforscherversammlung  in  Eisenach  1882)  und  die  Fuchsinmethode  (Natur- 
forscherversammlung in  Freiburg  1883)  sind  heute  bereits  vergessen.  Das  schmälert 
keineswegs  ihren  geschichtlichen  Wert,  der  nicht  sowohl  darin  liegt,  daß  sie  gegen- 
über den  damals  üblichen  Karmin-  usw.  Präparaten  erheblich  mehr  leisteten  und 
mithin  bereits  einen  sehr  großen  Fortschritt  für  die  histologische  Technik  des 
Zentralnervensystems  bedeuteten  (II.  S.  525,  Anm.),  sondern  daß  sie  der  Technik 
überhaupt  nach  mehr  als  einer  Richtung  hin  dauernde  Bereicherung  brachten.  In 
der  Säurefuchsinmethode  war  das  Säurefuchsin  zum  erstenmal  in  die  Mikrotechnik 
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eingeführt,  und  die  Reaktion  dieses  Farbstoffes  auf  den  hier  von  Weigert  verwandten 
Kalialkohol  war  selbst  den  Chemikern  damals  völlig  unbekannt.  „Diese  Benutzung 
des  Kalialkohols  ist  auch  nicht  gänzlich  verschollen."  Ströbe  hat  den  Kalialkohol 
viele  Jahre  später  zu  seiner  Methode  der  Achsenzybnderfarbung  mit  Erfolg  von 
neuem  verwendet. 


Weigert  hat  drei  Jahre  lang  unermüdlich  gearbeitet,  bis  er  die  Markscheiden- 
farbung  so  weit  gestaltet  hatte,  daß  sie  seinen  eigenen,  strengen  Anforderungen  ge- 
nügte, ein  verhältnismäßig  geringer  Zeilabschnitt  gegenüber  demjenigen  von  siebzehn 
Jahren,  die  er  dem  Problem  einer  volle  ödeten  Neurogliafärbung  geopfert  hat. 
Selbst  wohlwollende  Freunde  haben  ihn  bisweilen  darum  gescholten.  Und  doch 
taten  alle  diejenigen  Weigert  und  seiner  Wesensart  als  Forscher  Unrecht,  die  ihm 
den  Rat  gaben,  sich  etwas  lohnenderem  zuzuwenden.  Gerade  hier  offenbart  sich 
Weigert  durch  sein  Verhalten  als  echter,  rechter  Forscher,  als  Künstler.  Mao 
lese  nur  in  der  inhaltlich  und  stilistisch  gleich  vollendeten  Einleitung  zu  seiner 
Neuroglia -Monographie  die  Worte:  „Warum  habe  ich  dem  Rate  meiner  Freunde 
nicht  gefolgt  und  etwas  ^lohnenderes*  vorgenommen?  Nun,  ich  konnte  einfach 
nicht  loskommen."  Da  steckt  der  Wesenskern  seiner  Forschung  und  Arbeit 
Wahrlich,  er  hatte  in  seinem  Leben  genugsam  erfahren,  „daß  für  die  größten  Ent- 
deckungen auf  seinen  Gebieten  kein  Pfennig  bezahlt  wird,  und  daß  das  wissen- 
schaftliche Arbeiten  für  die  Karriere  nichts  nützt",  aber  fragt  danach  der  Künstler, 
der  aus  sich  heraus  das  Werk  schaffen  muß,  das  er  in  seinem  Innern  erschaut, 
auch  wenn  es  die  Menge  als  Fratze  verhöhnt  oder  Ruhm  und  materiellen  Erfolg 
auf  unbedeutende  Nachahmer  häuft?  Gerade  durch  das  Festhalten  an  dem  Ge- 
wollten bewies  Weigert  in  hohem  Grade  „Entschiedenheit  und  Folge,  das  Ver- 
ehrungswürdigste am  Menschen"  (Goethe),  er  bewies,  wie  völlig  fern  ihm  und  seiner 
Forschung  die  Begriffe  des  Nu tzlich-Z weckmäßigen  lagen.  Getreu  seinem  wissenschaft- 
Üdien  Lebensgange  mußte  er  die  Neurogliafärbung  schaffen  (s.  o.  5.  21).  Denn  von 
der  Markscheidenfärbung  zu  ihr  war  nur  ein  Schritt.  Die  erstere  forderte  die  letztere 
geradezu  heraus.  Die  Markscheidenfärbung  lies  den  Defekt  im  Nervengewebe 
deutlich  erkennen,  die  degenerierten  Partien  zeichneten  sich  wegen  des  Fehlens 
markhaltiger  Nervenfasern  durch  eine  hellere  Färbung  aus.  Exakte  Untersucbuogs- 
resultate  konnten  auf  diese  Weise  aber  nicht  gewonnen  werden,  Auch  die  anderen 
üblichen  Kannin-,  Nigrosin-  usw.  Färbungen  waren  zur  pathologischen  Forschung 
▼Öllig  ungeeignet,  schon  weil  Achsenzylinder,  Nervenzellen  mit  ihren  Ausläufern 
und  Neurogliafasern  so  ziemlich  denselben  Farbenton  annahmen  (IL  S.  566).  Vöf 
Weigert  ließen  sich  mithin  Nervenfasern  und  Ganglienzcllenausläufer  überhaupt  nicht 
von  Neurogliafasern  sicher  unterscheiden  und  das,  was  über  Neuroglia  bekannt  war, 
war  zum  guten  Teil  durch  Schlüsse  per  exelusionem  eruiert.  Man  hat,  so  sagt 
Weigert,  das  als  Neuroglia  angesehen,  was  man  nicht  als  nervös  betrachten 
konnte  oder  wollte.  Die  der  normalen  Histologie  zu  Gebote  stehenden  Methoden 
konnte  aber  auch  hier  die  pathologischen  Anatomen  ebensowenig  gebrauchen, 
wie  die  Ex  n  ersehe  Methode  bei  der  Markscheiden  forsch  ung.  Es  war  daher 
sehr  erwünscht,  endlich  eine  Methode  zu  besitzen,  welche  die  Neuroglia  so 
färbte,  daß  ihre  Fasern  (wohlgemerkt  in  Schnitten)  weder  mit  dem  Fasergerüst  der 
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Achsenzylinder,  noch  mit  demjenigen  aus  den  Ausläufern  der  Nervenzellen  verwechselt 
werden  konnte,  mit  einem  Worte  gesagt,  eine  elektive  Färbemethode  der 
Neuroglia  war  notwendig,  die  im  positiven  Bilde  das  zeigte,  was  die  Markscheiden- 
farbung  im  negativen  Bilde  nur  andeutete.  Diese  Methode  hat  uns  Wei  ger t  geschaffen. 
Nur  ihm  genügte  sie  noch  nicht.  Unermüdlich  arbeitete  er  an  ihrer  Verbesserung 
weiter.  „Ich  bin  jetzt",  sagte  er  1903,  „imstande,  aus  demselben  Block  Präparate 
auf  Markscheiden  und  andere  auf  Neuroglia  zu  tingieren,  aber  die  Hauptsache 
ist  heute  ebensowenig  bei  meiner  Methode  erreicht,  wie  vor  fast  sieben 
Jahren."  Seine  Anforderungen  an  die  Methode,  an  histologische  Methoden  über- 
haupt, steigerten  sich  von  Jahr  zu  Jahr,  und  die  pessimistische  Verstimmung,  die 
seine  sonst  so  heitere  Seele  in  den  letzten  Jahren  bisweilen  verdüsterte  (s.  S.  1 16),  trug 
ihr  Teil  mit  dazu  bei,  die  erreichten  Verbesserungen  für  zu  gering  für  eine  Mitteilung  zu 
erachten.  So  hat  er  sie  mit  in  das  Grab  genommen  und  damit  auch  den  großen 
Schatz  an  neuen  Tatsachen,  die  er  im  Laufe  der  Jahre  mit  der  Methode  gewonnen 
hatte.  War  doch  die  Neurogliamethode  eigentlich  die  einzige  Methode,  mit  der 
er  selbst  systematisch  geforscht  hat.  Wie  wir  bereits  S.  44  gesehen  haben,  wollte 
er  ja  gerade  mit  Hilfe  seiner  Neurogliamethode  die  Gültigkeit  des  von  ihm  aufge- 
deckten biologischen  Grundprinzipes  (primäre  Schädigung  der  spezifischen  [nervösen] 
Teile  mit  sekundärer  Neurogliawucherung)  im  mikroskopischen  Bilde  für  die  ge- 
samte Pathologie  des  Zentralnervensystems  exakt,  mathematisch  beweisen  1). 


*)  Einen   interessanten  Aufschluß   gibt   uns   in   dieser  Hinsicht   ein   im   Nachlaß  auf- 
gefundener Privatbrief  Wei  ger  ts  anLenhosslk,  den  ich  deshalb  im  Wortlaut  hierher  setze. 

Frankfurt  a.  M„  1.  Februar  1900. 

Sehr  geehrter  Herr  Kollege! 
In  der  Deutschen  medizinischen  Wochenschrift  tadeln  Sie  E ding er  deshalb,  weil  er  immer 
noch  meine  Lehre  von  der  Neurogliafaserung  vertritt,  trotzdem  diese  doch  von  allen  Seiten  so 
gänzlich  zurückgewiesen  wäre.  Sie  werden  es  mir  nun  nicht  übel  nehmen,  wenn  ich  Ihnen  gegen- 
über eine  ganz  entgegengesetzte  Ansicht  äußere.  Ich  bin  nämlich  der  Meinung,  daß  noch  niemand 
meine  Anschauung  wirklich  widerlegt  hat.  Geschrieben  habe  ich  über  die  abweichenden  Mei- 
nungen noch  nichts,  weil  ich  mir  das  für  die  Zeit  vorbehalte,  wenn  ich  endlich  einmal  mit  der 
Methode  ganz  fertig  sein  werde.  Ich  möchte  aber  bemerken,  daß  die  von  Ihnen  angeführten  Ar- 
beiten von  Erik  Müll  er  in  Stockholm  nur  durch  ein  Mißverständnis  seinerseits  als  der  meinigen 
entgegengesetzt  aufgefaßt  wurden.  Ich  habe  mich  mit  ihm  bereits  brieflich  auseinandergesetzt. 
Seine  Bilder  halte  ich  für  so  beweisend  für  meine  Auffassung,  wie  sie  bei  so  tief  stehenden  Tieren 
überhaupt  nur  für  möglich  gehalten  werden  konnten.  Ich  war  sogar  sehr  erstaunt  darüber,  daß 
bei  so  niedrigen  Tierspezies  schon  fast  dieselben  Verhältnisse  vorliegen,  wie  beim  erwachsenen 
Menschen  und  hätte  a  priori  eigentlich  gedacht,  daß  auf  dieser  phylogenetisch  so  frühen  Stufe 
durchaus  die  ontogenetisch  embryonalen  Verhältnisse  vorliegen  müßten  und  nicht  nur  in  ganz 
geringen  Andeutungen.  Die  Kolli  her  sehen  Bemerkungen  beruhen  einfach  auf  einer  absolut  un- 
vollkommenen Kenntnis  der  für  die  richtige  Auffassung  erforderlichen  Präparate.  In  diese  zwei 
Kategorien  (Mißverständnis  meiner  Ansicht  oder  Unkenntnis  der  Präparate)  muß  ich  alle 
ernsthaft  zu  nehmenden  Einwände  gegen  meine  Auffassung  rechnen.  Meine  speziellen  Fach- 
genossen schließen  sich  mir  im  wesentlichen  an,  manche  ganz,  andere  mit  nebensächlichen 
Abänderungen  der  Lehre.  Ich  glaube,  wenn  erst  einmal  die  Forscher  in  der  Lage  sein  werden, 
selbst  und  mit  einer  sicheren  Methode  die  Dinge  nachzuprüfen,  so  wird  jeder  Widerspruch  ver- 
stummen, denn  die  Dinge  sind  einfach  mit  Händen  zu  greifen,  wenn  man  in  der  Lage  ist, 
Präparate  nach  meiner  Methode  wirklich  zu  studieren.  Es  ist  ja  wohl  möglich,  daß  man  auch 
noch  mit  anderen  Methoden  die  nötige  Elektivität  der  Färbung  erreichen  kann,  und  es  ist  mir  sehr 
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Iq  dieser  Hinsicht  ist  seine  allerletzte  Publikation:  „Bemerkungen  über  die 
Kleinhirn  Veränderung  bei  Tabes  dorsalis",  die  einige  Tage  nach  seinem  Tode  er- 
schien, besonders  bemerkenswert.  Die  bei  Tabes  und  progressiver  Paralv^c  TOD 
ihm  gefundenen  und  wohl  konstant  vorhandenen  Neurogliawucherungen  der  Mole- 
kularschicht des  Kleinhirns  jenseits  der  Purkinjeschen  ZeDenkörper  (Gegend  der 
sogenannten  Bergmann  sehen  Fasern),  sind  natürlich  nicht  für  Tabes  und  Paralyse 
spezifisch,  sondern  erfolgen  immer  dann,  „wenn  aus  irgend  welchen  Gründen 
nervöse  Elemente  in  ihr,  oder  dicht  bei  ihr  atrophieren  oder  sonstwie  verschwinden u 
(senile,  ischämische,  hämorrhagische  Prozesse,  Alkoholismus,  Lues,  Solltärtuberkel, 
multiple  Sklerose  usw.  IT.  S.  711), 

Daß  uns  das,  was  Weigert  mit  seiner  Neuiogliamethode  Neues  schuf,  noch 
nicht  genügen  will,  beweist  nur,  welche  hohe  Ansprüche  an  seine  Leistungen  zu 
stellen  er  uns  gewöhnt  hat.  Denn  das,  was  er  geschaffen  hat,  ist  wahrlich  des 
Großen  genug.  In  seiner  Neuroglia -Monographie,  die  wir  oben  als  Vorarbeit 
bezeichnet  haben,  hat  er  uns  die  Topographie  der  normalen  Glia  im  Gehirn 
und  Rückenmark  in  einer  bis  dahin  ungeahnten  Vollständigkeit  gegeben,  da- 
neben aber  auch  wichtige  prinzipielle  Fragen  der  Lösung  entgegen  geführt.  Vor 
allem  hat  er  die  Richtigkeit  der  alten,  von  niemandem  geteilten,  Ranvier- 
schen  Ansicht  von  neuem  bewiesen:  Bei  den  Deilersschen  Zellen  handelt  es 
sich  gar  nicht  um  Fortsätze  oder  Ausläufer  von  Zellen,  sondern  um  Fasern,  die 
vom  Protoplasma  vollkommen  differenziert  sind,  die  der  Zelle  höchstens  (räum- 
lich) anliegen.  „Von  jetzt  ab  kann  nicht  mehr  der  geringste  Zweifel  darüber 
existieren,  daß  wenigstens  Neuroglia,  die  den  sogenannten  Fortsätzen  der  Deiters- 
schen  Zellen,  in  specie  der  ,Langstrahlcr*  entspricht,  eine  echte  loterzcllularsubstanz 
ist,  d,  h.  im  morphologischen  Sinne  eine  ,nature  connective*  besitzt.**  Durch 
Weigerts  Untersuchungen  tritt  die  Neuroglia  wieder  durchaus  in  die  Reihe  der 
Bindesubstanzen,  aber  wohl  gemerkt  nur  vom  morphologischen  Standpunkt  aus. 
Denn  die   histogenetische   Stellung   der   Neuroglia  (besonders  bezüglich  patho- 


erfreulich  gewesen ,  daß  Erik  Müller  müder  Heide  nkainschen  Färbung  in  so  vieler  Richtung 
übereinstimmende  Bilder,  wenn  auch  nur  bei  niederen  Tieren,  erhalten  konnte,  aber  vorläufig 
ist  für  höhere  Geschöpfe  eben  doch  noch  keine  andere  elektive  Methode  gefunden,  und  da  muß 
ich  mich  schon  weiter  damit  abquälen,  die  Methode  zu  einer  mathematisch  sicheren  zu  machen. 
Ich  würde  mich  ja  damit  gar  nicht  so  abmühen,  wenn  ich  die  Frage  nicht  für  so  wichtig  hielte 
und  zwar  aus  dem  Grunde,  weil  ich  glaube,  daß  nur  bei  meiner  Anschauung  die  nicht  nervöse 
Natur  der  Neuroglia  und  ihre  ganze  physiologische  Stellung  wirklich  bewiesen  werden  kann. 
Es  ist  ja  nun  freilich  möglich,  daß  die  in  meinem  Buche  dafür  angeführten  Grunde  nicht  stich- 
haltig sind  —  dann  würde  die  ganze  Frage  für  mich  in  die  Region  des  histologischen  Klein- 
krams gehören,  der  gar  keine  biologische  Bedeutung  hat,  und  für  den  ich  daher  absolut  kein  Inter- 
esse hätte.  Ich  würde  mich  dann  nur  mit  dem  auch  fetzt  für  mich  schon  bei  weitem  wichtig- 
stem Teile  der  Neurogliafrage  befassen,  nämlich  mit  der  Rolle,  die  sie  bei  krankhaften  Verhält- 
nissen spielt,  wo  die  Darstellung  eines  elektiv  gefärbten  Neurogliageflechts  oft  allein  über  den 
Sitz  der  krankhaften  Veränderungen  Aufschluß  gibt.  —  Nehmen  Sie  mir  meine  offne  Sprache 
nicht  übel,  aber  Sie  können  sich  wohl  denken,  daß  es  mir  nicht  gleichgültig  ist,  wie  Sie  über  meine 
Arbeit  denken. 


Mit  hochachtungsvollem  Gruß! 


Ihr  ergebener 

C.  Weigert. 
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logischer  Vorgänge)  ist  nach  Weigerts  Erhebungen  derart,  daß  niemals  aus 
Neuroglia  „Bindegewebe"  oder  umgekehrt  wird. 

Eine  im  Prinzip  ganz  ähnliche  Färbungsmethode  kann  man  nach  Weigerts 
Mitteilungen  (1890)  für  viele  andere  Gewebselemente  benutzen:  zur  Darstellung 
der  Gallenkapillaren,  der  kutikularen  Substanzen  an  den  Nierenepithelien  und 
sonstigen  Epithelzellen,  zur  Färbung  der  Milzstrukturen,  der  doppellicht- 
brechenden  Substanz  der  quergestreiften  (und  glatten)  Muskeln,  oder  (mit  einer 
Modifikation)  zur  Darstellung  der  Zwischenscheiben  in  den  Muskelfasern  usw. 
Präparate  mit  derartigen  Färbungen  habe  ich  (und  viele  Kollegen)  bei  ihm  ge- 
sehen. Näheres  ist  aber  auch  nie  veröffentlicht  worden.  Nur  in  den  Verhand- 
lungen der  deutschen  Naturforscherversammlung  von  Heidelberg  (1889,  S.  323) 
findet  sich  die  hierher  gehörende  Notiz,  daß  Weigert  die  Angaben  Knolls  (Über 
die  Veränderungen  der  quergestreiften  Muskulatur  bei  Phosphorvergiftung),  daß  das 
Fett  bei  der  Verfettung  zunächst  wenigstens  im  Sarkomplasma  liege,  durch  eine 
neue  Färbung,  bei  welcher  die  Sarcous  elements  sehr  scharf  hervor- 
treten, habe  bestätigen  können.  —  Weigerts  plötzlicher,  frühzeitiger  Tod  war  ein 
schwerer  Verlust  für  die  Wissenschaft,  Weigert  hat  viel  mit  in  das  Grab  genommen. 


Anfang  und  Ende  des  wissenschaftlichen  Lebens  Weigerts  stehen  im  Dienste 
der  neurologischen  Forschung.  Seine  Inauguraldissertation,  in  lateinischer  Sprache 
abgefaßt  und  der  Berliner  medizinischen  Fakultät  vorgelegt,  lautete:  De 
nervorum  laesionibus  telorum  ictu  effectis.  An  einem  Beobachtungsmaterial, 
welches  der  Krieg  von  1866  lieferte,  bringt  er  in  ihr  vorzugsweise  klinische  Tat- 
sachen und  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Heilung  traumatisch  verletzter  Nerven.  Die 
letzte  Arbeitsstunde  seines  Daseins  gehörte  der  Neurogliaforschung,  noch  filtrierte  die 
von  ihm  bereitete  Lösung,  als  er  schon  auf  der  Bahre  lag.  Und  dazwischen,  auf 
dem  Höhepunkt  seines  Schaffens,  steht  die  Markscheidenfärbung,  die  in  der  nor- 
malen und  in  der  pathologischen  Anatomie  eine  wahre  Umwälzung  hervorgerufen 
hat,  die  „erst  eine  vergleichende  Anatomie  des  Gehirns  geschaffen,  und  ohne  die 
eine  wissenschaftliche  Neurologie  von  heute  gar  nicht  denkbar  wäre"  (Edinger 
S.  133  ff.)  und  von  der  Schmaus  sagt,  „daß  sie  den  größten  Teil  der  Fortschritte 
ermöglicht  hat,  welche  in  neuerer  Zeit  auf  dem  Gebiete  der  Rückenmarksanatomie 
gemacht  worden  sind". 

So  ist  der  Name  Weigert  mit  der  Gehirn-  und  Rückenmarksforschung,  mit 
Neurologie  und  Psychiatrie,  in  wissenschaftlich -theoretischer  und  praktischer  Hin- 
sicht fest  und  innig  verbunden  auf  immerdar. 
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Sechstes  Kapitel. 

Pathologische  Anatomie. 

Doch  Dicht  nur  als  Histologe  und  am  Mlkroskopiertisch,  auch  am  Sektions- 
tisch  und  in  der  makroskopischen  Anatomie  war  Weigert  ein  Pfadfinder. 

Wir  haben  gesehen,  wie  sehr  er  sich  bei  all  seinen  mikroskopischen  Arbeiten 
um  die  Aufdeckung  des  inneren  Zusammenhanges  der  Einzelsymptome  bemühte. 
In  gleicher  Weise  legte  er  auch  bei  der  Leichenforschung  den  Hauptnachdruck  auf 
den  Zusammenhang  der  Einzelerscheinungen  und  deren  Bedingtsein 
von*  und  untereinander  mit  solchem  Erfolge,  daß  die  von  ihm  ausgeführte 
Autopsie  dem  kleinen  Kreis  der  Anwesenden  oft  geradezu  als  Offenbarung  dünkte. 

Zu  einer  außerordentlich  entwickelten  Sektionstechnik  gesellte  sich  bei  Weigert 
ebenso  große  Gründlichkeit  wie  strenge  Gewissenhaftigkeit.  Für  ihn  gab  es  kein 
Schema,  er  sezierte  stets  „nach  dem  Fall",  und  nicht  eher  war  er  zufrieden,  bis 
er  die  Genese  des  Krankheitsfalles  in  ihrem  anatomischen  Nacheinander  aufgedeckt 
hatte.  Niemals  genügte  ihm  ein  Sektionsergebnis,  in  dem  nicht  der  kausale  Zu- 
sammenhang der  erhobenen  Einzelbefunde  klar  zutage  trat.  Sofort  wurde  von 
ihm  das  Protokoll  diktiert  und  die  zusammenfassende  Schlußdiagnose  war  stets 
ein  Meisterwerk  klarer,  ursächlicher  Auffassung  und  Zusammenfassung  des  Gesamt- 
prozesses. Schon  seine  im  Anfang  der  siebe nziger  Jahre  publizierten  Sektions- 
protokolle in  den  kasuistischen  Mitteilungen,  nicht  minder  aber  die  späteren  über 
Miliartuberkulose,  sind  geradezu  klassische  Beispiele  exakter  Leichenforschung, 

In  wie  hohem  Grade  das  Ursächliche  überall  und  stets  Weigert s  wissen- 
schaftliches Denken  und  Handeln  beherrschte,  ist  bereits  wiederholt  hervorgehoben. 
Weigert  ist  eben  einer  der  allerfrühsten  und  einer  der  markantesten  Repräsen- 
tanten der  neuen  (ätiologischen)  Forschungsrichtung,  die  nicht  mehr,  wie  die 
alte,  sich  mit  einer,  wenn  auch  noch  so  sorgfältigen  Beobachtung  und  Beschrei- 
bung des  Gefundenen  begnügte,  sondern  die  bei  jedem  pathologischen  Geschehnis 
sofort  nach  dem  „Warum"  und  dem   n Woher*4  fragte. 

Dementsprechend  war  Weigert  bei  jeder  Autopsie  bemüht,  zunächst  makro- 
skopisch die  Wege  aufzudecken,  auf  denen  das  Virus  in  den  Körper  eingedrungen 
war  und  auf  denen  es  sich  dann  weiter  verbreitet  hatte.  Das  geschah,  wie  ge- 
sagt, mit  einer  ungewöhnlichen  Sorgfalt  und  strengen  Gewissenhaftigkeit  und  mit 
einer  technischen  Meisterschaft  ohnegleichen.  Seitdem  er  z.  B.  gefunden  hatte, 
daß  eine  massigere  (event.  universelle)  Metastasierung  bei  malignen  Tumoren,  der 
Tuberkulose  usw.  mit  einem  unmittelbaren  Durch-  und  Einbruch  in  die 
61  ut bahn  (Duct.  thorac,  Bronchial-  und  Venensystem  usw.)  seitens  der  Tumor- 
massen usw.  vergesellschaftet  ist,  hielt  er  es  geradezu  für  Pflicht  des  Obduzenten, 
die  Stelle  des  Einbruches  auch  jedesmal  zu  finden.  Zwei  bis  dahin  bei  den  Sektionen 
recht  stiefmütterlich  {I.  S.  564,  567)  behandelte  Organe:  Ductus  thoracicus  und 
Körpervenen  erhielten  durch  ihn  Bürgerrecht  bei  der  Autopsie.  Exempla 
trahunt!     Wenn    in    Frankfurt    unter   Weigerts   Schülern    selbst    der  Anfanger 
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am  Leichentische  tuberkulöse,  carcinomatöse,  pyämische  Herde  (Thromben,  Tumoren) 
samt  Einbruchstelle  aufdeckte,  wenn  er  auch  bei  der  Sektion  einer  „ganz 
gemeinen  Phthise"  ungewöhnliche  Dinge  zutage  förderte,  wenn  bei  der  Allgemein- 
tuberkulose Tuberkel  der  Choroidea,  des  Endocards  (am  Conus  arteriosus  dexi 
ihrer  Lieblingsstelle  nach  Weigert  I.  S.  393),  des  Recessus  recto-vesicalis  resp. 
recto-uterinus,  des  Pankreas  (zuerst  von  Weigert  gesehen  1877,  I.  S.  355)  nicht 
übersah,  wenn  er  den  Ductus  thoracicus,  die  Ureteren  mit  ihren  häufigen  und  inter- 
essanten Mißbildungen  bloß  zu  legen  nicht  vergaß,  war  das  alles  nicht  Ausnahme, 
sondern  Regel  und  notwendige  Folge  der  mächtigen  Beeinflussung,  die  jeder,  der 
Weigert  am  Sektions-  oder  Mikroskopiertisch  näher  trat,  verspürte.  Und  das  schöne 
n patriarchalische"  Verhältnis,  das  in  dem  Senckenb ergischen  Institute  zwischen 
Lehrer  und  Schüler  bestand,  spiegelte  sich  jedesmal  wieder  in  der  hellen  Freude, 
die  Weigert  hatte,  wenn  einer  der  Schüler  solch  ein  seltenes  Ergebnis  von  der 
Sektion  „mit  nach  Hause  brachte". 

Denn  das  Frankfurter  pathologisch-anatomische  Institut  verfügte,  wie  kaum 
ein  anderes,  über  seltene  Sektionsergebnisse,  über  Unika.  Einen  geringen  Teil 
davon  haben  Schüler  Weigerts  auch  publiziert  (vgl.  Verzeichnis  der  Schülerarbeiten 
S.  130),  Weigert  selbst  hat  die  Kasuistik  der  medizinischen  Literatur  in  quanti- 
tativer Hinsicht  kaum  nennenswert  bereichert,  obwohl  er,  besonders  in  der  Frank- 
furter Zeit,  Stoff  und  Gelegenheit  wie  nur  wenige  Pathologen  dazu  gehabt  hat. 
Auch  in  den  siebenziger  Jahren  hat  er  es  eigentlich  nur  getan,  wenn  dem  be- 
treffenden Falle  ein  entwicklungs-geschichtlich  interessanter  oder  ein  biologischer  Ge- 
sichtspunkt anhaftete.  In  die  erstere  Rubrik  gehören  z.  B.  We  i  g  e  r  t  s  Veröffentlichungen 
über  Anomalien  der  Ureteren  usw.  Aus  den  letzten  Jahren  ist  besonders  der  Sektions- 
befund bei  Erb  scher  Krankheit  (I.  S.  584)  bemerkenswert,  da  er  der  erste  positive 
Muskelbefund  ist,  der  bei  einem  von  fachmännischer  Seite  diagnostizierten  Falle 
von  Myasthenia  gravis  erhoben  wurde.  Lieber  aber  legte  Weigert  Einzelfalle 
sorgsam  beiseite,  bis  er  das  in  ihnen  zutage  tretende  Gesetz  in  seiner  Allgemein- 
heit erkennen  und  beweisen  konnte.  Er  gehörte  z.  B.  unter  die  ersten,  die  einen 
mikroskopischen  Befund  zur  Frage  des  Venencarcinoms  beibrachten  (1875).  Aber 
abgesehen  von  ganz  kurzen  Erwähnungen  (I.  S.  423,  501)  geht  er  —  obwohl  er 
kurz  darauf  (1877)  die  Entstehung  der  Miliartuberkulose  auf  durchaus  analoge  Vor- 
gänge zurückfuhren  konnte  —  auf  eine  nähere  Besprechung  erst  ein,  als  er  auf 
Grund  zahlreicher  weiterer  Beobachtungen  die  allgemeine  Tragweite  des  Prozesses 
(Entstehung  der  Metastasen  bei  malignen  Tumoren)  erläutern  konnte.  „Die 
Embolie,  welche  entwicklungsfähige  Zellmassen  enthalten,  machen  ebenfalls, 
unabhängig  von  mechanischen  Momenten,  sogenannte  metastatische  Ge- 
schwülste. Die  sekundären  Lungengeschwülste  scheinen  regelmäßig  durch 
größere  Geschwulstpartikel  bedingt  zu  sein,  die  in  den  Lungenkreislauf  aus  den 
Venen  gelangen  (soweit  sie  nicht  per  contiguitatem  herkommen).  Jedenfalls  habe 
ich  in  allen  Fällen  von  solchen  Lungengeschwülsten  ein  Hineinwuchern  der  pri- 
mären oder  sekundären  Geschwulstmassen  in  eine  Vene  deutlich  nachweisen  können 
(L  S.  507)a  Oft  handelt  es  sich  dann  um  große  Mediastinaltumoren,  die  nach 
Weigerts  Ansicht  von  der  Thymus  ausgehen  und  sehr  bösartig  sind.  Sie  greifen 
nicht  nur  auf  den  Herzbeutel,   das  Herz   über,   sondern   durchwuchern  sehr  gern 
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auch  die  großen  anliegeöden  Venen,  namentlich  die  Vena  cava  sup.,  welche  sie 
verengern  oder  ganz  umschließen  (vgl.  die  Arbeit  von  Weigerts  Schüler  Grand- 
homme  h  c.  S.  130). 

Umgekehrt  zu  den  seltenen  Vorkommnissen  hat  Weigert  gerade  den  all- 
täglichsten Prozessen,  die  der  Leiche u tisch  bietet,  den  tuberkulösen,  neue  und  sehr 
wichtige  Gesichtspunkte  abgewonnen,  und  er  hat  hier  Dinge  geseben  und  deren 
Deutung  gewußt,  an  denen  Hunderte  und  Hunderte  von  Anatomen  vor  ihm  acht- 
los vorübergegangen  waren.  Seine  auf  die  Erforschung  des  toten,  besonders  des 
unter  der  Erscheinungsform  der  Coagulationsnekrose  absterbenden  Gewebes  zielende 
Arbeitsrichtung,  mußte  ihn  geradezu  zum  Studium  der  tuberkulösen  Prozesse 
hintreiben. 

Zunächst  gebort  Weigert  zu  denjenigen,  die  schon  frühzeitig  anatomische 
Beweise  für  die  Heilbarkeit  der  Tuberkulose  brachten.  Noch  in  späterer  Zeit 
unterließ  er  es  bei  der  Autopsie  nie,  auf  etwaige  ausgeheilte  tuberkulöse  Herde  aufmerk- 
sam zu  machen.  1882  sagt  er:  „Bei  genaueren  Nachforschungen  werden  sich  gewiß 
selbst  für  die  Lungentuberkulose  geheilte  oder  stillstehende  Herde  finden  lassen," 
1883:  „Müssen  wir  doch  die  Idee  von  der  absoluten  Unheilbarkeit  der  Tu- 
berkulose aufgeben,  nachdem  man  soviele  tuberkulöse  Prozesse,  die  man  früher 
nicht  als  solche  anerkannte  (Skrofulöse,  tuberkulöse  Gelenkentzündungen  usw.),  oft 
genug  hat  heilen  sehen." 

Anknüpfend  an  die  Beobachtungen  Fräntzels  (Charite-Annalen  2.  Jahrgang) 
bewies  er,  daß  die  Hämoptoe,  an  der  die  Phthisiker  zugrunde  gehen,  auf  einem 
geborstenen  arteriellen  Lungengefaße  beruhe.  Und  zwar  fand  auch  er,  daß 
diese  geborstenen  Arterien  mit  einer  aneurysm atiseben  Erweiterung  versehen  waren, 
die  sich  in  eine  phthisische  Kaverne  hinein  wölbte.  Die  Aneurysmenbildung 
ist  aber  hier,  wie  er  ausdrücklich  hervorhebt  (I.  S.  572),  etwas  durchaus 
Sekundäres.  Die  Arterienwand  ist  eben  durch  einen  entzündlichen  Prozeß  zwar 
meist  verdickt,  aber  trotzdem  weicher,  weniger  resistent  geworden,  und  wenn  der 
Blutstrom  nicht  durch  eine  gleichzeitige  Verengerung  des  Lumens  behindert  oder 
durch  eine  Obliteration  desselben  abgeschnitten  ist,  so  ist  es  ganz  erklärlich,  daß 
ec  die  Wand  vorbuchtet,  besonders  da,  wo  dieselbe  (in  Kavernen)  nicht  an  dem 
umgebenden  Gewebe  eine  Stütze  Endet.  Dementsprechend  fand  er  bei  der  Sektion 
fast  immer  die  Quelle  der  Blutung  in  der  Tiefe  der  Kaverne,   wo  der  tuberkulöse 

ß  auf  die  Arterien  wand  übergegriffen  und  diese  zerbröckelt  hatte,  In  nichts  zeigte 
sich  die  höbe  Meisterschaft  Weigerts  als  „Prosektor",  nicht  minder  aber  auch 
seine  strenge  Gewissenhaftigkeit  mehr,  als  in  dem  Geschick,  mit  dem  er  klebe 
und  kleinste  Arterien,  Venen  und  Bronchien  aufschnitt,  richtiger  gesagt,  aufschneiden 
konnte,  um  das  Loch  in  der  Wand  des  fast  unkenntlich  gewordeneu  Rohres 
zu  demonstrieren1). 


*)  Das  geschah  natürlich  auch  bei  allen  nicht  tuberkulösen  Blutungen,  die  zum  Tode  ge- 
führt hatten.  Über  diese  dann  sehr  interessanten  Fälle  haben  einige  Male  Weigerts  Schüler 
berichtet.  So  Sachs  (Deutsche  Medizin.  Wochenschrift  1802,  Nr.  20)  und  Tiegel  (Münchener 
medizin,  Wochenschrift  1902).  Es  handelt  sich  um  Fälle  von  sogenanntem  spontanem  Aneurysma 
in  nicht  tuberkulösen  Lungeo  (weit  offener  Ductus  Botalli  mit  Bildung  von  nicht  tuberkulösen 
Lunjjenaxterienaneurysmen),  ferner  um  Falle  von  sogenannten  idiopatischen  Magenblutungen 
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Weigert  hat  uns  das  heute  so  geläufige  Gebiet  der  Misch-  und  Sekundär- 
infektionen, besonders  bezüglich  des  tuberkulösen  Prozesses  erschlossen.  Er  war 
einer  der  ersten,  der  auf  die  Häufigkeit  des  Zusammentreffens  der  Phthise 
mit  pyämischen  und  septischen  Vorgängen  aufmerksam  machte  (1881  II. 
S.  402).  Er  hob  hervor,  wie  oft  diese  Komplikation  der  Tuberkulose  mit  Eiter- 
prozessen durch  das  Vorhandensein  einer  oft  nur  mikroskopisch  nachweisbaren  akuten 
Nephritis  und  einer  (klinisch  symptomlos  gebliebenen)  Endocarditis  mitralis  ge- 
rade an  der  Leiche  zum  Ausdruck  gelange.  Dabei  wies  er  auf  die  wichtige 
Rolle  hin,  welche  mechanische  Momente  betreffs  der  Ätiologie  der  akuten  Endo- 
carditis spielen  (Verhandlungen  der  Naturforscherversammlung  in  Straßburg  1885, 
S.  61,  Diskussion  zu  Orth:  Über  Untersuchungen  betreffs  der  Ätiologie  der 
akuten  Endocarditis).  Durch  Änderung  der  mechanischen  Momente  können  auch 
ungewöhnliche  Stellen  des  Endocards  angegriffen  werden.  So  werden  nament- 
lich bei  abnormen  Blutstrahlen  (Insuffizienz  der  Klappen),  bei  angeborenen  Löchern 
im  Septum  usw.  ungewöhnliche  Stellen  des  Endocards  lädiert  und  an  diesen  eine 
Endocarditis  erzeugt. 

Bei  den  pyämischen  Prozessen  kommt  vor  allem  eine  recht  häufige  Mit- 
beteiligung (Eiterung)  im  Gebiete  der  männlichen  Genitalien  (Prostata,  Samen- 
blase) vor.  Bei  Sektionen  von  Cerebro-Spinalmeningitis  fand  er  als  Ausgangspunkt 
(Eintrittspforte)  eiterige  Entzündung  der  oberen  Teile  der  Nasenhöhle.  (Dtsch. 
Archiv  für  klinische  Medizin  Bd.  30.) 

Weigert  war  es,  der  zuerst  darauf  hinwies,  daß  die  Tuberkulose  der 
Kinder  anatomisch  so  häufig  eine  andere  sei,  als  die  der  Erwachsenen. 
Bei  Kindern  ist  die  Lungentuberkulose  meistens  nicht  wie  bei  Er- 
wachsenen eine  primäre,  sondern  sie  greift  erst  von  Bronchial-  und 
Lungendrüsen  auf  die  Gewebe  der  Lunge  per  contiguitatem  über 
(L  S.  435).  Dementsprechend  sind  bei  Bändern  nicht  die  Spitzen  erkrankt, 
sondern  die  lokale  Hauptaffektion  sitzt  in  der  Hilusgegend  um  die  Drüsen  herum. 
Die  Drüsen  verwachsen  mit  den  Bronchien,  und  es  bildet  sich  ein  Geschwür,  ein 
Durchbruch  in  den  Bronchus.  Dadurch  gelangt  in  das  Bronchiallumen  auf 
einmal  eine  große  Masse  tuberkulöser  Materie  in  breiiger  oder  bröckliger  Form. 
Daher  kommt  es,  daß  die  Lungentuberkulose  des  Kindesalters  so  häufig  in  der 
Form  der  käsigen  Pneumonie  auftritt,  daß  ferner  die  Bildung  der  miliaren  Knötchen 
überwiegt,  daß  die  fibrösen  Massen,  die  oft  bei  Erwachsenen  in  der  Umgebung  der 
tuberkulösen  Herde  liegen,  fehlen,  und  daß  die  Beteiligung  der  übrigen  Körperorgane 
wie  Milz,  Leber,  Nieren  in  Form  großer  käsiger  Knoten  eine  weit  häufigere  und  inten- 
sivere ist  als  bei  Erwachsenen.  —  Für  diesen  durchgreifenden  Unterschied  zwischen 
Tuberkulose  des  Kindes  und  des  Erwachsenen  fallt  auch  noch  der  Umstand,  daß  wir 
die  Körperzellen  im  hohen  Alter  als  minder  lebenskräftig  betrachten  müssen,  wie  die 
in  der  Jugend,  besonders  in  die  Wagschale.  Es  kommen  zwar  oft  Phthisen  usw. 
im   höheren    Alter   vor,    aber   die   lokalen  Veränderungen,    um    die   es   sich    hier 

mit  Exitus  letalis  infolge  geplatzten  kleinen  Aneurysmata  eines  Magenarterienastes,  oder 
um  Blutungen  aus  ganz  kleinen  Schleimhautdefekten,  die  dann  mikroskopisch  als  Magenulkus 
nachzuweisen  waren,  ferner  um  Fälle  von  tödlichen  Blutungen  aus  einem  geplatzten  Variz 
an  der  Kardia,  von  Aneurysma  der  Hepatica  mit  Durchbruch  in  eine  Lebervene  usw. 
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wesentlich  handelt,  verlaufen  dabei  im  allgemeinen  viel  langsamer  und  schleichender. 
Während  im  jugendlichen  Alter,  nun  gar  bei  Kindern,  der  Tuberkelbazillus  der 
Regel  nach  schnell  fortschreitende,  ausgedehnte  Verkäsungen  macht,  finden  wir 
bei  alten  Leuten  solche  Zustände  verhältnismäßig  sehr  selten,  dafür  aber  ganz  langsam 
fortschreitende  Prozesse,  bei  denen  das  Tuberkelgift  die  Bildung  fertigen,  schwieligen 
Bindegewebes  nicht  zu  hindern  vermag,  (U.  S.  257,)  Über  diese,  für  die  Klinik 
so  überaus  wichtigen  Dinge  hat  Weigert  zuerst  auf  der  Maturforscherversammlung  in 
Freiburg  1883  berichtet  (vgl  Verhandlungen  S.  229  und  Jahrbuch  der  Kinder- 
heilkunde N.  F.,  Rd.  XXI,  S«  146  fr.).  Ausführlich  finden  sich  seine  Ansichten 
nochmals  wiedergegeben  in  der  1884  im  Leipziger  pathologischen  Institute  an- 
gefertigten Inauguraldissertation  von  J,  Michael  (1.  c.  S.  130). 

Von  Weigert  stammt  der  Satz:  die  Pleuritis  ist  fast  ausnahmslos  eine 
sekundäreErkrankuog  und  die  (klinisch)  sogenannte  primäre  Pleuritis  ist  fast  immer 
tuberkulöser  Herkunft  ( Initial pleuritis  bei  Tuberkulose).  Die  sogenannte  „genuine" 
(durch  Erkältung  und  ähnliche  Momente  angeblich  entstandene)  Pleuritis  ist  stets 
eine  sehr  suspekte  Krankheit,  die  immer  den  Verdacht  auf  Tuberkulose  erwecken 
mufl.  Sie  entsteht,  wie  die  Tuberkulose  der  serösen  Häute  überhaupt,  so  gut  wie 
ausnahmslos  per  contiguitalem. 

Schon  bei  den  nicht  tuberkulösen  Erkrankungen  werden  die  serösen  Häute 
nach  Weigerts  Annahme  von  pathogenen  Mikroorganismen  nicht  auf  dem  Blut- 
wege, sondern  per  contiguitatem  befallen-  Man  findet  deshalb  auch  in  den  meisten 
Fällen  von  nicht  tuberkulösem  Empyem  als  Quelle  der  Eiterung  einen  Herd 
in  der  Nachbarschaft  der  Pleura,  speziell  in  der  Lunge,  der  dann  unmittelbar  an 
die  Pleuia-Oberfläche  heranreicht.  Für  das  Zustandekommen  der  sogenannten 
idiopathischen  Empyeme,  d.  h.  derjenigen  Form,  in  der  man  bei  der  Sektion 
keine  eigentlichen  Entzündungsherde  in  der  Lunge  findet,  hat  Weigert  durch 
seinen  Schüler  jurewitsch  (vgl,  1.  c.  S.  131)  nachweisen  lassen,  daß  zunächst 
eine  Lympbaugitis  pulmonales  durch  Infektion  von  den  Luftwegen  (Außenwelt) 
her  entsteht  und  von  da  aus  erst  die  eiterige  Pleuritis.  Die  Lymphgefäße  «1er 
Lunge  haben  ihre  eigenen  Klappen,  die  das  Fließen  der  Lymphe  nur  in  der 
Richtung  nach  der  Pleura  hin  gestattet.  Deshalb  führen  die  Lymphgefäße  der 
Lunge  ihren  Inhalt  in  die  Pleura  hinein,  nicht  umgekehrt. 

Bezüglich  der  tuberkulösen  Erkrankungen  der  serösen  Häute  wurde  Weigert 
nicht  müde,  an  der  Leiche  die  Entstehung  per  contiguitalem  immer  wieder  von 
neuem  zu  beweisen  und  damit  die  Richtigkeit  des  von  ihm  immer  schärfer 
und  ausnahmsloser  formulierten,  oben  angeführten  Lehrsatzes:  Tuberkulose  der 
serösen  Häute  ist  stets  eine  sekundäre  Erkrankung  (I.  S.  434).  Es  gibt 
keine  primäre  tuberkulöse  Pleuritis,  Pericarditis,  Peritonitis,  jedenfalls  nicht  an  der 
Leiche.  „Eine  »idiopathische*  Tuberkulose  existiert  überhaupt  nicht,  bei  aller  , konsti- 
tutionellen* Fähigkeit  zu  tuberkulösen  Erkrankungen  muß  immer  doch  erst  das 
Tuberkelgift  an  den  betreffenden  Ort  hinkommen. *  Das  „Wie*  hat  er  immer  wieder 
erörtert,  und  oft  genug  sind  seine  Erörterungen  die  überhaupt  erstmalig  angestellten. 
So  diejenigen  hinsichtlich  der  serösen  Häute,  Bei  der  Pleuritis  sind  Lungen herde 
das  Primäre,  die  aber  nicht  in  der  Spitze,  sondern  gerade  in  den  Unterlappen  sitzen, 
und  die  wohl  dem  klinischen  Nachweis  entgehen  können,   eventuell  müssen,  aber 
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nicht  dem  anatomischen,  oder  es  sind  verkäste,  mit  der  Pleura  fest  verwachsene  und 
durchgebrochene  Drüsen.  Dieses  Übergreifen  der  Tuberkulose  von  den  Lymphdrüsen 
auf  die  Nachbarschaft  findet  stets  in  der  Weise  statt,  daß  die  Kapsel  durchbrochen 
und  das  Nachbargewebe  (eventuell  eine  Vene)  per  contiguitatem  in  den  Krank- 
heitsprozeß hineinbezogen  wird.  Bei  der  Pericarditis  (I.  S.  453)  sind  es  sehr  kleine, 
verkäste  Mediastinaldrüsen  an  der  oberen  Umschlagsstelle  des  Pericards,  auf  die 
noch  kein  pathologischer  Anatom  vor  Weigert  geachtet  hatte.  Käst  und  Zenker 
bestätigten  zuerst  (1883  Naturforscherversammlung  Freiburg,  Verhandlungen  S.  162) 
diesen  Entstehungsmodus.  Bei  der  Peritonitis  (IL  S.  456)  ist  es  die  allmähliche 
Perforation  des  tuberkulösen  Darmgeschwüres  oder  (bei  der  Frau)  die  Miterkrankung 
des  ventralen  Tubenabschnittes  bei  bestehender  Genitaltuberkulose.  Keinem  Ana- 
tomen vor  Weigert  war  der  große,  in  den  anatomischen  Verhältnissen  an  und 
für  sich  begründete  Unterschied  in  dem  Auftreten  der  Urogenitaltuberkulose 
beim  Manne  gegenüber  der  Frau  aufgefallen:  beim  Manne  sind  (oft  allein) 
die  Harnwege  erkrankt  und  dann  nie  das  Peritoneum,  bei  der  Frau  (oft  allein) 
die  Geschlechtswege  und  dann  stets  das  Peritoneum  (I.  S.  459). 

Recht  bemerkenswert  ist  auch  die  von  (B rieger  und  ganz  besonders)  Weigert 
zuerst  betonte  Kombination  der  Peritonealtuberkulose  mit  Lebercirrhose 
(I.  S.  459).  „Das  Zusammen  vorkommen  beider  ist  ein  so  häufiges,  daß  ein  Kausal- 
nexus nicht  abgestritten  werden  kann,  und  man  wird  wohl  die  Lebercirrhose  für 
einen  Zustand  anerkennen  müssen,  dessen  Vorhandensein  umgekehrt  die  Entstehung 
einer  allgemeinen  Peritonealtuberkulose  begünstigt." 

Bemerkenswert  sind  ferner  die  Ergebnisse,  die  Jani,  ein  Schüler  Weigerts, 
bezüglich  der  kongenitalen  Tuberkulose  gewann,  und  über  die  auch  Weigert  selbst  auf 
der  Naturforscherversammlung  in  Freiburg  (vgl.  Verhandlungen  S.  147  Tuberkel- 
bazillenbefund in  dem  Genitalapparat  des  Mannes  und  des  Weibes)  berichtet  hat  Jani 
wies  nach,  daß  das  Sperma  von  Phthisikern  auch  ohne  nachweisbare  tuberkulöse 
Gewebserkrankungen  der  Genitalorgane  Tuberkelbazillen  beherbergen  kann.  Es  liegt 
damit  die  Möglichkeit  vor,  daß  auch  durch  das  Sperma  eines  Phthisikers  Tuberkel- 
keime an  das  Ei  herangelangen  können;  eine  andere  Möglichkeit  wäre  die,  daß 
das  Ei  durch  Bazillen  gefährdet  wird,  die  von  der  Bauchhöhle  her  durch  die  Tube 
in  den  Uterus  gelangen. 

Die  spätere  Forschung  hat  Weigert  mit  seiner  Annahme  der  sekundären 
Entstehung  der  tuberkulösen  Peritonitis,  ja  jeder  Peritonitis,  immer  mehr 
Recht  gegeben.  Besonders  die  in  den  letzten  Jahren  sich  häufenden  Untersuchungen 
über  Pneumokokkenperitonitis  (Rousseau,  Broca,  Michaut,  Stoos)  haben 
den  sekundären  Entstehungscharakter  auch  für  solche,  bis  dahin  ätiologisch  dunkle 
Fälle  bewiesen  und  die  Zahl  der  früheren  „idiopathischen,  rheumatischen"  usw. 
Bauchfellentzündungen  immer  mehr  eingeschränkt. 


Vor  allem  aber  hat  sich  Weigert  dadurch  ein  sehr  großes  Verdienst  erworben, 
daß  er  —  einer  der  ersten  —  darauf  aufmerksam  machte,  daß  die  gewöhnliche 
Phthise,  entgegen  der  damaligen,  in  ärztlichen  Kreisen  sehr  verbreiteten  Annahme, 
durchaus  keine  tuberkulöse  Allgemeininfektion,  keine  Vergiftung  des  Gesamt- 
blutes mit  Tuberkelgift  darstellt,  daß  dieselbe  vielmehr  eine,  durch  direkte  Implan- 
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tation  des  Giftes  in  die  Atmimgswege  erzeugte,  zunächst  lokale  Lungen  äff ektion 
ist,  rem  der  aus  die  Krankheit  durch  direkte  Übertragung  (auf  andere  Lungenstellen, 
Kehlkopf,  Bronchien,  Darm),  durch  die  Lyrnphwege  (Drüse  usw.)  und  endlich 
j>er  conti^uitatem  {Pleura,  Pericard,  Peritoneum)  sich  fortpflanzt.  Diese  Erkenntnis 
gab  den  ersten  Anstoß  zu  seiner  spätem  Lehre  von  der  tuberkulösen  Blutinfektion 
(Entstehung  d.  Miliartuberkulose,  s.  u,).  Während  die  allgemeine  Ansicht  dahin 
ging,  daß  Lungen phthise  und  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  so  eng  zusammen- 
gehörten, daß  letztere  verhältnismäßig  häufig  das  Endstadium  der  ersteren  darstelle, 
während  bis  dahin  manche  (Martin,  vgl.  I.  S.  382)  sogar  annahmen,  daß  das 
Tuberkelgin  schon  von  vornherein  beim  Menschen  im  Blute  verbreitet  wäre  und 
Ml  von  diesem  aus  in  den  Lungen  usw.  nur  dann  deponiert  würde,  wenn  in 
demselben  eine  „Entzündung"  entstände,  wies  Weigert  auf  Grund  der 
Literatur  und  vor  allem  auf  Grund  eigener  Beobachtungen  (zuerst  1877,  L  S,  355) 
dtf  umgekehrte  Verhältnis  nach,  &  h.  er  bewies  das  seltene  Vorkommen  von 
akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  im  Anschluß  an  eine  ausgebildete 
Phthise.  Beide  Erkrankungen  finden  sich  ebenso  selten  vergesellschaftet  wie  Pen- 
dele ural)tuberku  lose  und  allgemeine  Miliartuberkulose.  Erst  durch  diese,  Weigert  s 
l  Erlegungen,  kam  es  den  Ärzten  zum  Bewußtsein,  daß  bei  Phthisis  pulmon.  trotz  Be- 
stehen hochgradiger  lokaler  tuberkulöser  Prozesse  im  Körper,  in  der  Regel  nur  spär- 
liche Bazillen  im  Blute  sich  finden  und  nach  Weigcrts  Anschauungen  sich  finden 
können.  Denn  (I.  S.  436)  „über  die  Lymphdrüsen  hinaus  geht  das  Tuberkelgift,  wie 
es  scheint,  nicht  so  leicht;  es  verhält  sieb  in  dieser  Beziehung  ähnlich  wie  andere  fein- 
verteilte  infektiöse  und  niebtinfektiöse  Partikel  Das  Gift  wird  in  den  Drüsen 
auf  diese  Weise  sozusagen  sequestriert1),  auch  die  Drüsenkapsel  gewährt 
einen  relativen  Schutz,  so  daß  die  Kontiguitätsübert ragung  mehr  ausnahmsweise 
erfolgt.  Es  sind  nach  Weigert  gerade  die  nicht  zellreichen  Gewebe,  die  dem 
Wirken  des  Tuberkel bazÜlus  Widerstand  leisten.  Die  durch  Anthrakose  usw. 
schwielig  gewordenen  Bronchialdrüsen  älterer  Leute,  die  oft  genug  Tuberkel 
enthalten,  verkäsen  z.  R  sehr  selten,  die  zellreichen  Bronchialdrüsen  der  Kinder 
aber  feist  regelmäßig.  Nicht  in  dem  zellreichen  Drüsengewebe,  in  der  zellärmeren 
Kapsel  liegt  ein  Hindernis  für  das  Fortschreiten  per  contiguitatem.  Das  ist 
der  Grund,  daß  die  Driisenskrofulose,  trotz  der  lokal  heftigen  Giftwirkungen, 
sehr  oft  auf  ihren  Herd  beschränkt  bleibt  und  auch  dann  ausheilt,  wenn 
alle  Zellen  in  der  Drüse  zerstört,  also  die  „kampfbereiten  Elemente"  fort 
sind.  Ebenso  sind  gerade  die  zellarmen  Faszien  und  die  Wände  der  großen 
Blutgefäße  verhältnismäßig    viel  widerstandsfähiger   gegen  Tuberkulose,   als   die 


!)  Jedes  Ding  hat  seine  zwei  Seiten.  Wahrend  der  obliterierende  Prozeß  hier  direkt 
verhütend,  resp,  heilend  wirkt,  wirkt  er,  wie  Weigert  weiterhin  ausführt,  nach  einer  anderen 
Richtung  hin  deletär.  Wenn  durch  die  (  »Miteration  der  einen  Drüsengruppe  der  Lymph- 
strom nach  der  einen  Seite  hin  erschwert  ist,  gewinnt  er,  da  die  Vasa  anerentia  zahl- 
reiche, zusammenhängende  Plexus  bilden,  welche  die  einzelnen  Lymphdrüsengebiete 
miteinander  in  Verbindung  setzen,  leicht  einen  Abftufi  nach  einer  anderen  Gruppe  und 
infiziert  diese  dann  mit  Tuberkelgift.  So  werden  öfters  ganz  enorme  Mengen  von  Lymph- 
drüsen tuberkulös  infiziert  —  anscheinend  dem  gewöhnlichen  Lymphstrom  entgeiren^i 
innlirh  wie  wir  es  auch  bei  Carcinom  öfters  sehen  (L  S.  435), 


—      105      — 


Carl  Weigert  und  seine  Bedeutung  für  die  Wissenschaft. 


zellreichen  Lymphdrüsen,  das  Knochenmark  usw.  —  Weigert  kann  mithin  den 
Körperzellen  (speziell  den  Lymphocyten  und  Leukocyten)  einen  so  entscheidenden 
bakterientötenden  Einfluß  nicht  zuschreiben,  wie  es  besonders  Metschnikoff  auch 
bezüglich  der  Tuberkulose  tut  Ein  weit  größeres  Hindernis  als  die  Lymphdrüsen 
bilden  hinsichtlich  des  Vorwärtsdringens  des  tuberkulösen  Virus  im  Körper  mög- 
licherweise die  Lymphgefäße.  Weigert  hat  dieses  im  einzelnen  hinsichtlich  der 
tuberkulösen  Peritonitis  erörtert  (IL  S.  461),  bei  der  sich  ja  im  Hinblick  auf  die 
notorische  Seltenheit  des  gleichzeitigen  Bestehens  von  Peritonealtuberkulose  und 
allgemeiner  Miliartuberkulose  die  Frage  ganz  von  selbst  aufdrängte:  Warum 
überschwemmen  die  Tuberkelbazillen  nicht  immer  vom  Peritoneum  aus  die  Blut- 
bahn ebenso,  wie  von  einem  großen  Venentuberkel?  Weil  Hindernisse  entstehen, 
noch  bevor  genügende  Menge  von  Tuberkelbazillen  das  Zwerchfell  passiert  haben, 
d.  h.  in  den  Ductus  thoracicus  usw.  gelangt  sind.  „Es  bildet  sich  bald  an  der 
Unterfläche  des  Zwerchfells  zwischen  ihm  und  der  Leber  resp.  Milz  eine  lokale 
Peritonitis  aus,  noch  bevor  eine  große  Menge  von  Tuberkelgift  frei  geworden  ist, 
und  durch  diese  Peritonitis  wird  der  Zugang  zu  den  Lymphöflhungen  verlegt." 
Möglicherweise  kommt  auch  noch  die  eigentümliche  Fähigkeit  des  Tuberkel- 
giftes in  Betracht,  die  Lymphwege  selbst  durch  käsige  Entzündung  zu  verlegen, 
wie  wir  das  alle  Tage  an  den  Darmlymphgefäßen  beobachten  können,  durch  deren 
baldigen  Verschluß  eine  intensive  Erkrankung  der  Mesenterialdrüsen  „ebenso 
hintangehalten  wird,  wie  hier  eine  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Bazillen"  l). 
Das  sind  Anschauungen,  die  sich  in  ihrem  Wesen  mit  den  neuesten  Untersuchungs- 
ergebnissen und  der  Auffassung  des  peritonitischen  Prozesses  überhaupt  decken. 
Nach  Lennander  u.  a.  ist  selbst  die  eiterige  Peritonitis  nichts  anderes  als  eine 
Reaktion,  die  darauf  hinzielt,  die  chemischen  und  physikalischen  Läsionen  zu  heilen 
oder,  und  zwar  am  häufigsten,  den  Angriff  der  Mikroben  abzuwehren.  Die  In- 
fektion ist  das,  was  schadet,  die  Peritonitis  das,  was  Rettung  bringt.  (Deutsche 
Zeitschrift  für  Chirurgie  Bd.  63,  1902,  Heft  1  und  2.)  Daß  Weigert  genau  das- 
selbe schon  viele  Jahre  früher  gesagt  hat,  haben  wir  Seite  54  bereits  ausgeführt. 
Er  faßt,  wie  wir  dort  sahen,  die  Entzündungssymptome  im  allgemeinen  (wie  hier  die 
tuberkulöse  Lymphangoitis  und  -adenitis  im  speziellen)  als  kurative,  also  durch 
unsere  Therapie  zu  unterstützende  Ereignisse  schon  zu  einer  Zeit  auf,  wo  Klinik 
und  Therapie  ganz  allgemein  genau  in  entgegengesetzten  Bahnen  sich  bewegten. 


l)  In  der  aus  dem  Senckenbergischen  Institut  hervorgegangenen  Inaugural-Disser- 
tation  von  M.  B rasch  (1889  1.  c.  S.  130)  heißt  es  bezüglich  dieses  Punktes:  „Die  tuber- 
kulösen Veränderungen  der  Pleura  und  des  Peritoneums  sind  ja  sehr  häufige,  und  doch 
sehen  wir  nur  ganz  ausnahmsweise  mit  diesen  eine  akute  allgemeine  Miliartuberkulose 
verbunden,  trotzdem  man  annehmen  muß  (Weigert,  Deutsche  medizin.  Wochenschrift  1883, 
Nr.  31,  32),  daß  das  Tuberkelgift  in  diesen  Fällen  gerade  auch  in  den  freien  Sack  der  Serosa 
eindringt,  also  erst  recht  in  der  Lage  wäre,  durch  die  filterlosen  Lymphgefäße  in  den 
Ductus  thoracicus  und  das  Blut  überzugehen.  Der  Grund,  warum  dies  doch  nicht  geschieht, 
ist  der,  daß  einmal  ein  großer  Teil  des  tuberkulösen  Giftes  auf  der  Oberfläche  der  serösen 
Häute  zuiückgehalten  wird  resp.  im  Peritoneum,  und  zwar  in  dem  .Schlammfang'  (Weigert) 
desselben,  dem  Recessus  retrovesicalis  resp.  Retrouterinus,  deponiert  wird  und  sodann,  weil 
wegen  der  schon  oben  angeführten  Eigenschaft  kleine  Lymphwege  zu  verschließen,  der 
Tuberkelbazillus,  im  Gegensatz  zu  den  blanden  Staubpartikeln,  sich  selbst  den  Weg  nach 
dem  Ductus  thoracicus  und  dem  Blute  hin  abschneidet." 
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Im  Anschluß  hieran  sei  noch  besonders  auf  die  Sonderstellung  hingewiesen, 
welche  nach  Weigerts  Ansicht  die  Leber  im  Blutgefäßsystem  dem  Tuberkelgift  gegen- 
über einnimmt.  „Die  Leber  besitzt  die  Fähigkeit,  nicht  nur  Seminien  bösartiger  Ge- 
schwülste, sondern  auch  das  Tuberkelgift,  welches  ihr  durch  das  (Pfortader-)  Blut 
zugeführt  wird,  in  ähnlicher  Weise  zurückzuhalten,  wie  dies  die  Lymphdrüsen  mit  dem 
Gifte  vermögen»  welches  ihnen  die  Lymphgefäße  zuführen.     (L  S.  424,  437,  440.) 

In  sehr  ansprechender  Weise  leitet  Weigert  aus  seiner  Anschauung,  „daß 
die  Drüsenkapsel  eine  Art  Hemmnis  für  das  Weiterschreiten  der  Bazillen  in  der 
Umgebung  der  Drüsen  abgibt u,  das  häufige  Vorkommen  der  Tuberkulose  im  An- 
schluß an  Masern  ab-  (L  S.  470,  514.)  „Wird  dieses  Hemmnis  durch  einen 
anderen  Krankheitsprozeß,  der  die  Kapsel  lockert,  oder  mit  jungem  Gewebe  durchsetzt, 
oder  Verwachsungen  einleitet,  hin  weggenommen,  so  kann  das  Tuberkelgifl  seinen  Weg 
in  die  Umgebung  fortsetzen  und  aus  der  latenten  Tuberkulose  eine  evidente  machen". 
Auf  der  Naturforscherversammlung  in  Freiburg  1883  (vgl.  Verhandlungen  S.  228) 
bezeichnete  er  das  Vorkommen  der  Tuberkulose  als  Folge  der  Masern,  resp.  das 
Zustandekommen  dieses  Zusammenhanges  als  eine  der  interessantesten  Fragen  in  der 
ganzen  pathologischen  Anatomie  der  Tuberkulose.  „Viele  Kinder  haben  kleinere  oder 
größere  Ablagerungen  von  tuberkulösen  Herden  in  den  Lymphdrüsen  ohne  Er- 
scheinungen, d.  h.  es  ist  Tuberkelgift  in  solchen  Drüsen  vorhanden.  Wenn  nun 
durch  ein  fremdes  Gift  die  Lymphdrüse  verändert  wird,  wenn  z.  B,  die  Kapsel  der 
Lymphdrüse  mit  der  Umgebung  verschmilzt,  so  kann  das  Tuberkelgift,  welches 
vorher  abgeschlossen  war,  auf  andere  Organe  übergreifen.  Gerade  in  diesem 
Übergreifen  liegt  für  Kinder  eine  so  große  Gefahr  für  Entstehung  ausgedehnter 
tuberkulöser  Prozesse  und  allgemeiner  Tuberkulose,  Gerade  durch  die  Ver- 
schmelzung der  Drüse  nebst  ihrer  Umgebung  ist  dem  Gift  ein  Weg  geebnet 
worden,  der  ihm  früher  fehlte,  um  auf  benachbarte  Organe  überzugehen.  —  Efl 
macht  gerade  den  Eindruck,  als  ob  die  Tuberkulose  der  Kinder  auf  Umwegen  in 
die  Lunge  gelangte." 

Natürlich  sind  Weigerts  Ansichten  über  die  Resorption  des  Tuberkelgiftes 
durch  die  Blut  bahn  von  dem  Schicksal,  das  allen  seinen  Forschungsergebnissen 
bereitet  worden  ist,  mißverstanden  zu  werden,  nicht  frei  geblieben.  Es  kommt  auch 
hier  in  erster  Linie  auf  den  Kern  der  Anschauung  an:  „Das  Gift  wird  nicht,  wie 
beliebige  flüssige  Substanzen,  ohne  weiteres  von  den  Kapülargefaßen  resorbiert, 
sondern  es  gehören  noch  andere  Bedingungen  dazu  (vgl.  Verhandlungen  der 
Naturforscherversammlung  Frei  bürg  1883  S.  230).  „Wäre  insbesondere  der  Über- 
tritt von  Seiten  der  Vasa  afferentia  durch  die  Drüse  hindurch  nicht  so  sehr  er- 
schwert, so  müßte  ja  jedesmal  das  Gift  in  den  Blutstrom  gelangen,  denn  die  Vasa 
afferentia  führen  ja  endlich  in  diesen  hinein.  Das  ist  nun  eben  nicht  der  Fall." 
Nimmt  man  dazu  noch  den  oben  angeführten  Umstand,  daß  der  pathologische 
Prozeß  unter  eventueller  Mithilfe  anderer  Entzündungsreize  selbst  größere  Lymph- 
(und  Blut)gefäße  so  rasch  und  ausgiebig  zur  Oblitcration  bringt,  daß  schon  hier- 
durch der  Eintritt  von  Bazillen  in  das  Blut,  wenigstens  nicht  in  größerer  Menge, 
statthaben  kann,  so  gelangt  man  zwingeuderweise  mit  ihm  zu  der  Annahme,  daß  da, 
wo  eine  Blutinfektion  doch  stattgefunden  hat,  stets  noch  ein  neues  Ereignis  hinzu- 
gekommen   sein    muß.     Dieses    NoYttfD    entdeckte   Weigert  in  dm    ,.  Durchhnich 
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eines  mit  einer  Vene  verwachsenen  tuberkulösen  (Käse-)Herdes  und  in  der  dadurch 
ermöglichten  und  bewirkten  (plötzlichen,  meist  einmaligen)  Überschwemmung  des 
Blutes  mit  Tuberkelbazillen  (Weigertscher  Venentuberkel)."  Das  ist  nach 
Weigert  weitaus  die  häufigste  Ursache  der  allgemeinen  akuten  Miliartuberkulose, 
und  diese  Entdeckung  Weigerts  wird  dauern  und  Bedeutung  behalten, 
solange  der  Tuberkelbazillus  das  Menschengeschlecht  heimsucht. 

Der  Weigert  sehe  Venentuberkel  findet  sein  Analogon  in  den  Wucherungen 
der  bösartigen  Geschwülsten  in  die  Venen  hinein,  die  man  nach  Weigert  häufig 
finden  kann,  wenn  man  auch  bei  solchen  Affektionen  die  Gefäße  in  autopsia  ge- 
nügend präpariert  (s.  o.  S.  100). 

Der  Durchbruch  kann  natürlich  in  jede  Vene  des  Körpers  geschehen,  in 
erster  Linie  naturgemäß  in  eine  Lungenvene,  wo  besonders  die  ganz  kleinen 
von  Arnold  beschriebenen  Lymphdrüschen  und  Knötchen  das  vermittelnde  Moment 
abgeben,  dann  besonders  die  Halsvenen,  ebensogut  aber  auch  Nierenvenen,  Schüddrüsen- 
venen  usw.  Gerade  so  gut  kann  der  Durchbruch  statthaben  in  alle  anderen,  selbst  die 
größten  Körperarterien  (Dittrich,  Sigg,  Liefmann  1.  c.  S.  131).  An  die  Arterien 
als  Bindeglied  dachte  Weigert  besonders  bei  der  von  ihm  zuerst  beschriebenen  und 
als  chronische  Miliartuberkulose  bezeichneten  Form,  charakterisiert  durch  tuber- 
kulöse Effloreszenzen  verschiedener  Entwicklungsstufen,  durch  größere,  ältere  Käseherde, 
besonders  in  Milz,  Nieren  usw.  (Weigert  I.  S.  465fr.)  Einen  Einbruch  in  den 
Ductus  thoracicus  fand  Weigert  besonders  dann,  wenn  neben  der  akuten  Miliar- 
tuberkulose gleichzeitig  eine  chronische  Pleuritis  oder  Peritonitis  tuberculosa 
bestand. 

Die  Entstehung  der  akuten  Miliartuberkulose  (vgl.  besonders  I.  475  fr.), 
von  der  Weigert  drei  anatomisch  differente  Formen  (akute  allgemeine  Miliar- 
tuberkulose, chronische  Allgemeintuberkulose  und  Übergangsformen  zwischen  beiden) 
aufgestellt  hat,  wurde  bekanntlich  seit  Buhl  mit  dem  Vorhandensein  irgend  eines 
älteren  Käseherdes  im  Körper  in  kausalen  Zusammenhang  gebracht.  Viele  glaubten 
auch,  daß  die  Generalisation  der  Tuberkulose  durch  eine  besonders  starke  Inten- 
sität der  Giftwirkung  erzeugt  werde.  Im  allgemeinen  begnügten  sich  aber  Ana- 
tomen und  Kliniker  mit  der  Buhischen  Annahme.  Demgegenüber  weist  Weigert 
vor  allem  daraufhin,  daß  mindestens  schon  ein  recht  großer  tuberkulöser  Herd  dazu 
gehöre,  um  in  die  offene  Blutbahn  durchbrechen  zu  können.  Denn  ein  solcher 
Herd  entsteht  in  der  Regel  sehr  langsam,  und  er  schließt  sich  mehr  und  mehr  durch 
eine  Bindegewebsdecke  gegen  die  Blutbahn  ab.  Erst  wenn  diese  Decke  ulzeriert  ist, 
kann  die  ganze  Giftmasse,  die  nun  frei  wird,  ins  Blut  stürzen  und  dieses  resp.  die 
Körperorgane  überschwemmen.  Bei  ausgebildeter  hochgradiger  Phthise 
kommt  ein  solches  Ereignis  ungemein  selten  vor,  wohl  deshalb,  weü  bei 
dieser  die  Gefäße,  an  welche  die  Lungenherde  heranreichen,  sehr  bald  obliterieren 
(I.  S.  439).  Andernseits  stand  seiner  eigenen  Auflassung,  d.  h.  derjenigen,  daß  eine 
Tuberkulose  der  Blutgefäße,  besonders  der  Venen,  den  Übertritt*  des  tuberkulösen 
Virus  in  das  Blut  vermittle,  aber  die  von  Rokitansky  aufgestellte  und  von  den 
pathologischen  Anatomen  der  damaligen  Zeit  allgemein  anerkannte  Lehre  von  der 
Immunität  der  Intima  größerer  Gefäße  gegenüber  der  Tuberkulose  entgegen. 
Dank  diesem  Vorurteil  hatte  man  die  Lungenvenen  ganz  unbeachtet  gelassen,  sie 
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erfreuten  sich  bis  zu  Weigert  überhaupt  keiner  rechten  Gunst  bei  den  Sezierenden. 
Weigert  mußte  also  in  erster  Linie  das  Dogma  Rokitanskys  zerstören,  und  das 
tat  er  nachdrücklich,  als  er  1877  (vgl.  L  S,  355)  in  einer  Sitzung  der  Schlesischen 
Gesellschaft  für  vaterländische  Kultur  (also  sogar  noch  vor  der  Veröffentlichung 
Ponficks  über  die  Tuberkulose  des  Ductus  thoracicus)  die  Tuberkulose  der  Vena 
jugularis  demonstrierte,  entstanden  per  contiguitalem  von  einer  Lymphdrüse  aus. 
Damit  war  der  Anfang  zu  einer  neuen  Lehre  der  Blutinfektion  bei 
Tuberkulose  gemacht. 

Nachdem  bereits  1798  die  tuberkulöse  Erkrankung  des  Ductus  thoracicus  von 
Astley  Cooper  erwähnt  wird,  hat  Ponfick  diese  Erkrankungsform  als  erster  in 
einer  unserer  heutigen  Auffassung  gerecht  werdenden  Weise  auf  der  Münchener 
Naturforscherversammlung  1877  dahin  geschildert  (vgl.  Berliner  klin.  Wochenschrift 
1877.  S.  673):  „Der  Ductus  thoracicus  bleibt  in  allen  den  Fällen  intakt,  wo  eine  im 
klinisch -anatomischen  Sinne  lokalisierte  Tuberkulose  vorhanden  ist,  wird  aber  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  von  generalisierender  Miliartuberkulose  in  eigentümlicher  Weise 
mitbeteiligt,  in  dem  sich  eine  meist  vielfältige  Eruption  kleiner  tuberkelähnlicher 
Knötchen  in  seiner  Intima  entwickelt.  Diese  Herde  vermögen  uns  als  Beweis 
zu  dienen  dafür,  daß  eine  höchst  abnorm  beschaffene,  ein  spezifisches  Irritament 
enthaltende  Lymphe  den  Gang  passiert  haben  muß.  Sie  sind  der  —  bis  heute 
einzige  —  greifbare  Ausdruck  einer  Verunreinigung  der  Blutbahn  mit  Stoffen,  die 
wir  zwar  für  sich  selbst  vorläufig  nicht  kennen,  auf  deren  Gegenwart  wir  nun- 
mehr zu  schließen  berechtigt  sind,  nachdem  wir  so  augenfällige  Wirkungen  seitens 
taldbQO  vor  uns  sehen."  Aus  diesen  Darlegungen  geht  unzweideutig  hervor, 
daß  Ponfick  die  Bedeutung  seines  wichtigen  Befundes  darin  erblickte,  daß  nun- 
mehr die  Existenz  des  tuberkulösen  Virus  im  Blute  bewiesen  sei.  Aber  die  I lau \ st- 
und Kardinal  frage:  „Woher  und  wieso  dieses  spezifische  Irritament  (i.  e.  Tuberkel- 
bazillus)  in  die  Lymphe  des  Duktus  überhaupt  gelangt  sei?"  — -  wird  gar  nicht 
berührt  und  von  einem  kausalen  Abhängigkeits Verhältnis  der  Miliartuberkulose  des 
Körpers  von  der  Tuberkulide  defl  Ductus  thoracicus  ist  erst  recht  nicht  die  Rede. 
Das  konnte  auch  gar  nicht  anders  sein,  denn  Ponfick  hatte  ja  nur  die  Form 
der  miliaren  KnÖtchenbildung  beobachtet,  die  für  das  Zustandekommen  der  akuten 
Miliartuberkulose  völlig  irrelevant  ist,  nicht  aber  die  zerfallende,  verkäsende  Form, 
die  vorhanden  sein  muß,  wenn  (von  ihr  aus)  Brocke]  und  Virus  in  das  Blut  ab- 
geschwemmt werden  sollen.  Diese  Form  sah  Weigert  zuerst  und  beschrieb  sie  auch 
zuerst  und  zwar  —  worauf  es  ankommt  —  in  richtiger  Erkenntnis  ihrer  kausalen  Be- 
deutung für  die  Genese  der  akuten  Miliartuberkulose  (vgl  Brasch  1889  1.  c.  S*  130). 
Dabei  sei  noch  bemerkt,  daß  die  Mitteilung  Ponficks,  so  wichtig  und  interessant 
sie  auch  war,  doch  nichts  von  den  Anschauungen,  die  man  bis  dahin  über  die  Lokali- 
n  der  Tuberkulose  hatte,  essentiell  Abweichendes  bot.  Daß  alle  Lymph- 
gefäße sehr  leicht  tuberkulös  verändert  werden,  war  genügend  bekannt,  nur  wurde 
bei  den  bisherigen  Beobachtungen  eben  meist  der  llauptstamm  nicht  ergriffen, 
sondern  die  Tuberkulose  machte  an  den  Lymphdrüsen  Halt.  Etwas  wirklich 
Neues  waren  dagegen  Weigerts  Venentuberkel.  Weigert  hat  sie  1878  auf 
der  Kasseler  Naturforscherversammlung  zuerst  demonstriert  (vgl  Verbandlungen  S.  59; 
I,  S.    360).     Die  ausführliche   Erörterung    ihrer  Bedeutung  und  die  Aufstellung  der 
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Lehre  erfolgte  aber  erst  nach  weiteren  jahrelangen  Beobachtungen,  dann  aber  in 
allen  Punkten  sorgfaltig  durchdacht  und  vollendet  Diese  langsame,  aber  solide 
Art  Weigerts,  wissenschaftlich  zu  arbeiten,  spiegelt  sich  in  vortrefflicher  Weise 
in  den  einfachen  Worten  wieder,  die  er  der  Hauptpublikation  in  einer  Anmerkung 
beifügte  (L  S.  378):  „Nach  Abfassung  dieses  Aufsatzes  ist  die  wichtige  Entdeckung 
Kochs  über  die  Natur  des  Tuberkelgiftes  gemacht  worden.  Für  die  Mitteilungen 
in  diesem  Aufsatze  ist  die  Entdeckung  sehr  erwünscht  gekommen;  zu  ändern  ist 
an  denselben  nichts,  höchstens  kann  man  statt  des  unbestimmten  Wortes:  ,GifV 
oder  ,Seminium'  den  Ausdruck  ,Tuberkelbazillus'  setzen.  Ich  hoffe  aber  auch, 
daß  diese  Mitteilungen  nicht  für  überflüssig  gehalten  werden,  —  für  die  Theorie 
der  verschiedenen  Tuberkuloseformen  beim  Menschen  sind  derartige  Arbeiten  ent- 
schieden immer  noch  nötig. u 

An  Weigerts  grundlegenden  Erhebungen  über  die  Venentuberkel  reihen  sich 
die  neueren  Beobachtungen  Bendas  und  Schmorls  über  Aortitis  tuberkulosa,  be- 
sonders auf  atheromatös  veränderter  Intima  mit  und  ohne  konsekutive  Miliartuber- 
kulose z.  T.  ergänzend  an.  Manche  erblicken  nach  Bendas  Vorgange  in  den 
großen  Arterienintimatuberkel  die  wichtigste  Quelle  für  Entstehung  und  Herkunft 
der  Bazillen.  Noch  andere  (besonders  Ribbert  und  seine  Schule)  sind  der  An- 
sicht, daß  es  sich  beim  Zustandekommen  der  Miliartuberkulose  meist  überhaupt  nicht 
um  einen  Einbruch  extravaskulärer  tuberkulöser  Herde  in  das  Gefaßsystem  und  da- 
durch bedingter  einmaliger  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Bazillen  im  Sinne 
Weigerts  handele,  sondern  daß  vielmehr  die  Miliartuberkulose  dadurch  ent- 
stehe, daß  „geringere  Mengen  in  den  Kreislauf  gelangender  Bazillen  sich  nach- 
träglich, vor  allem  in  den  miliaren  Intimatuberkel  vermehren,  und 
daß  andere  Bazillen  immer  aufs  neue  aus  den  primären  Einbruchsteilen 
in  die  Zirkulation  übertreten".  (Ribbert,  Deutsche  medizin.  Wochenschrift 
1906,  S.  8.) 

Wir  können  diese  Streitfrage  hier  unberücksichtigt  lassen.  Wir  haben  es 
weitaus  in  erster  Linie  mit  Weigert  in  „historischer  Beleuchtung"  zu  tun.  Und 
da  genügt  die  Konstatierung  der  Tatsache,  daß  Weigert  es  war,  der  das  Dogma 
Rokitanskys  1877  zerstörte  und  die  Zeitgenossen  und  Epigonen  bezüglich  der 
Genese  der  Miliartuberkulose  auf  den  richtigen  Pfad  wies.  Ob  ehemalige 
Einzelbehauptungen  eines  Forschers  wie  Weigert  als  richtig  bestehen  bleiben,  ob 
sie  korrigiert,  modifiziert  oder  ganz  beiseite  geschafft  werden,  —  was  ja  nach 
Weigerts  eigenen  Anschauungen  schließlich  so  gut  wie  immer  eintreten  wird, 
ja  muß  (vgl.  o.  S.  4)  —  darauf  kommt  es  gar  nicht  an,  sondern  allein  darauf  ob 
dieser  Forscher  es  vermocht  hat,  die  Erkenntnis  seiner  Zeit  hinsichtlich  eines 
Gegenstandes  durch  einen  neuen,  ihm  gehörenden  Gedanken  so  zu  verändern, 
daß  sich  die  Forschung  von  da  ab  in  einer  ganz  neuen  Richtung  vorwärts  be- 
wegt hat.     Und  darüber  ist  jede  Diskussion  überflüssig. 

Für  die  Art  und  Weise,  wie  es  Weigert  im  Leben  und  unter  den  Kollegen 
erging,  ist  mir  immer  die  Tatsache  besonders  charakteristisch  erschienen,  daß 
eine  ohne  weiteres  einleuchtende  und  mit  geringer  Mühewaltung  sofort  kontrollier- 
bare Lehre,  wie  die  seinige  von  der  Genese  der  akuten  Miliartuberkulose  durch  den 
Venentuberkel,  überhaupt  auf  eine  so  verbreitete  und  eine  so  hartnäckige,  bis  in  unsere 
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Tage  aufrecht  erhaltene  Gegnerschaft  stoßen  konnte.  Sehr  langsam  stieg  die  Zahl 
der  Anhanger,  So  sagt  einer  ihrer  anfänglichen  Gegner,  Baiimgarten,  erst  1890: 
.....  so  sind  wir  doch  weit  entfernt,  die  Entstehung  und  Klarlegung  seitens 
Weigert  nicht  als  einen  bedeutsamen  Fortschritt  in  der  Lehre  von  der  Pathogenie 
der  menschlichen  allgemeinen  Miliartuberkulose  zu  schätzen."  Die  neuesten  Unter- 
suchungen Schmorls  (1902)  ergaben  bei  einer  Gesamtzifier  von  123  Fällen  von 
Miliartuberkulose  in  05%  (!)  den  von  Weigert  supponierteo  größeren  tuberkulösen 
Gefäßherd.  Ob  wohl,  angesichts  solcher  Zahlen,  wenigstens  diejenigen  Gegner  ver- 
schwinden werden,  deren  Gegenbeweise  in  theoretischen  Kritiken  oder  „negativen" 
Fällen  bestehen?  Das  hängt  davon  ab,  ob  man  das  1882  von  Weigert  aufge- 
stellte Postulat  endlich  in  jedem  Fall  gewissenhaft  erfüllt:  Jedenfalls  ist  in  Zukunft 
keine  Sektion  von  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  für  vollständig  anzusehen,  in 
welcher  die  Verhältnisse  des  Ductus  thoracicus  und  der  Venen  nicht  aufs  genaueste 
berücksichtigt  sind. 

Als  Parallel  Vorgang  zum  Zustandekommen  der  akuten  Miliartuberkulose  lernten 
wir  bereits  oben  die  Entstehung  der  disseminierten  Lungen-  und  Körpertuberkulose 
im  Kindesalter  kennen:  einerlei  ob  der  tuberkulöse  Käseherd  in  das  Gefäß-  oder 
Bronchialsystem  eindringt,  der  Effekt  ist  eine  miliare  Aussaat  des  Virus  innerhalb 
aller  dem  Kanalsystem  zugehörigen  Parenchymteite.  In  gleicher  Weise  —  Durch- 
bruch eines  Krebsknolens  in  eine  Vene  —  erklärt  sich  nach  Weigert  (siehe  oben) 
die  allgemeine  Carcinose.  Einen  weiteren  Paralfeivorgang  deckte  Weigert  auf 
durch  den  Nachweis,  daß  der  von  den  Lymphbahnen  der  Lunge  io  die  Bronchiat- 
drüsen  transportierte,  eingeatmete  Kohlenstaub  nicht  durch  die  Vasa  efferentia, 
sondern  erst  nach  Verlötung  und  Durchbruch  einer  melanotischen  Bronchialdrüse 
in  eine  Vene  (I.  S.  510)  in  den  allgemeinen  Kreislauf  gelange.  n  Findet  man  eine 
Gefäß  verlötung  mit  den  Bronchialdrüsen,  mit  ganz  dunkler  Pigmentierang  der 
Innenfläche ,  so  kann  man  bei  dtr  Autopsie  schon  vorher  sagen,  daß  man  Milz, 
Leber  und  Portaldrüsen  ebenfalls  mit  Kohlepigment  angefüllt  finden  wird". 

Auch  hier  kann  gelegentlich  einmal  ein  solcher  Obertritt  von  Pigment  in  die 
Gefäße  von  kleinen  Lymphfollikeln  (Arnold)  angeregt  werden,  ähnlich  wie  wir 
das  oben  bezüglich  der  Tuberkulose  erwähnt  haben. 


Schluß. 


Weigert  als  Forscher,  Lehrer  und  Mensch, 


Es  ist  ein  langer,  an  Mühe  und  Arbeit  reicher  Weg,  den  Weigert  zurück- 
gelegt hat,  von  der  erstmaligen  Entdeckung  der  durch  Gerinnung  abgestorbenen 
Zelle  der  Pocken effloreszenz  bis  zu  der  Aufstellung  und  der  Begründung  allgemein 
gültiger  biologischer  Gesetze.  Mag  man  sich  auch  diesen  oder  anderen  Ergeb- 
nissen Weigert  scher  Forschung  gegenüber  noch  so  ablehnend  verhalten,  das  kon- 
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sequente,  das  harmonische  der  Gesamtleistung  wird  man  zugeben  müssen.  Man 
wird  zugeben  müssen,  daß  Weigert  die  Verkörperung  der  gewissenhaften,  vor- 
urteilsfreien Beobachtung  war,  daß  er,  wie  alle  großen  Forscher,  große  Probleme 
in  klarer  Fragestellung  anfaßte  und  sich  nicht  scheute,  mit  Entschiedenheit  die 
Konsequenzen  aus  seinen  Forschungsergebnissen  zu  ziehen.  Er  forschte  mit  großer, 
tiefdringender  Methode.  Er  gehörte  nicht  zu  denjenigen,  die  sich  damit  begnügen, 
die  Dinge  zu  registrieren  und  zu  beschreiben,  sondern  er  suchte  überall  die  Wurzeln, 
aus  denen  die  Dinge  emporsprießen,  er  suchte  in  jeder  Einzelerscheinung  das  ihr  inne- 
wohnende Gesetz,  das  Allgemeine,  das  Ganze.  Diese  (wissenschaftliche)  Charakter- 
eigenschaft war  Cohnheims  Erbteil,  in  dessen  Nekrolog  Weigert  sich  selbst 
charakterisiert  hat,  als  er  sagte:  „Seine  (Cohnheims)  wissenschaftliche  Richtung 
war  immer  darauf  gerichtet,  den  Dingen  auf  den  Grund  zu  gehen  und  den  Prin- 
zipien in  der  pathologischen  Anatomie  auf  die  Spur  zu  kommen.  Mit  Ausnahme 
seiner  Jugendarbeiten  hat  er  daher  auch  niemals  sogenannte  seltene  Fälle  als  solche 
in  den  Kreis  seiner  eigenen  Untersuchungen  gezogen.  Nur  dann  tat  er  dies, 
wenn  durch  diese  irgend  eine  prinzipielle  Frage  gefördert  wurde.  Er  ging  viel- 
mehr von  dem  Grundsatz  aus,  daß  gerade  die  allerhäufigsten  Prozesse  auch  die 
interessantesten  seien.  So  studierte  er  mit  Eifer  die  Lehre  von  der  Entzündung, 
der  Stauung,  der  Embolie  usw.  So  war  es  gerade  die  Lehre  von  der  Tuberkulose, 
dieser  gemeinsten  Krankheit,  die  ihn  mächtig  anzog."  (IL  S.  732.)  In  der  Tat 
kommt  in  dem  „Abhängigkeitsverhältnis"  Weigert s  von  seinem  Lehrer  Cohnheim 
die  Tatsache  klar  zum  Ausdruck,  daß  das  Wertvollste,  was  der  Lehrer  dem  Schüler 
mit  auf  den  Weg  gibt,  nicht  die  Einzelkenntnisse  sind,  auch  nicht  die  Methode, 
sondern  Charakter.  Kommt  dazu  die  einem  Weigert  eigentümliche  Mäßigung 
in  Ansprüchen  und  Lebensbedürfnissen  (siehe  unten),  so  läßt  selbst  eine  bedrängte 
äußere  Lebenslage  wissenschaftliche  Wahrhaftigkeit  und  innere  Freiheit  unangetastet. 
Aber  während  Cohnheim  sich  zu  seinen  Forschungen  des  Experimentes  be- 
diente und  dadurch  die  experimentelle  Untersuchungsmethode  seiner  Zeit  wesent- 
lich förderte,  bediente  sich  Weigert  zu  seinen  Arbeiten  eigener  (histologischer) 
Methoden.  Die  Befähigung  für  diese  Dinge  war  ihm  angeboren,  nicht  angelernt. 
Er  war  sogar  als  pathologischer  Anatom  in  vieler  Hinsicht  Autodidakt.  Nach  be- 
endetem Staatsexamen  einige  Monate  Ammanuensis  bei  Virchow,  dann  kurze  Zeit 
Assistent  bei  Waldeyer,  als  dieser  sich  als  Haidenhains  Assistent  für  das  in 
Breslau  damals  noch  nicht  vertretene  Fach  der  pathologischen  Anatomie  habilitierte, 
trat  Weigert  als  Assistent  der  medizinischen  Klinik  in  Breslau  sofort  mit  der 
großen  pathologisch-anatomischen  Arbeit  der  Pockeneffloreszenz  hervor,  die  reich 
war  an  neuen  Methoden,  neuen  Tatsachen,  neuen  Gedanken,  und  die  er  ganz  allein 
aus  sich  heraus  geschaffen  hatte,  von  niemandem  angeregt,  unterstützt  oder  kon- 
trolliert. „Einen  großen  Eindruck  auf  die  damaligen  pathologischen  Anatomen 
machte  die  Schrift  nicht,  dazu  war  sie  zu  originell"  (Lichtheim  1.  c).  Cohnheim 
müssen  wir  wohl  ausnehmen,  denn  die  Arbeit  hatte  zur  Folge,  daß  er  Weigert 
zu  seinem  Assistenten  nahm.  Cohnheims  damals  schon  geschwächte  Gesundheit 
bedingte  es,  daß  der  Assistent  sofort  und  auf  Jahre  hinaus  einen  großen  Teil 
der  täglichen  Instituts-  und  Leichenhausarbeit  „unter  den  kritischen  Augen"  des 
Lehrers  erledigen    mußte,   und  daß  er  sich   in  dieser  strengen  Schule  zu  einem 
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praktischen  Anatomen  entwickelte,  dessen  technisches  Können  und  objektiv 
kritisches  Urteilsvermögen  sich  bei  keiner  Autopsie  verleugnete.  Auf  Weigert s 
Tätigkeit  am  Mikroskopiertisch  aber,  auf  seine  Ideenwelt  und  seine  biologische 
(philosophische)  Forschungsrichtung  hat  Co hn heim  keinen  nennenswerten  Einfluß 
ausgeübt  „Ja,  man  kann  vielleicht  eher  sagen,  daß  er  allmählich  Cohnheim  in 
seinen  Ideenkreis  hineinzog.**  (Lichtheim  L  &,  vgl.  aucho*  S.  1  7.)  Durch  Weigert, 
der  infolge  seiner  in  Leberts  Auftrag  angestellten  Untersuchungen  über  Impftuberkulose 
zu  einem  überzeugten  Anhänger  der  infektiösen  Natur  der  Tuberkulose  geworden  war, 
wurde  es  Cohnheim  auch,  und  wir  erfahren  von  Lichtheim,  daß  Weigerts 
bakteriologische  Anschauungen  die  unmittelbare  Veranlassung  für  Cohnheim 
wurden,  seine  Berliner  Versuche  über  denselben  Gegenstand,  die  zu  einem  ab- 
lehnenden Ergebnis  geführt  hatten,  in  Breslau  wieder  aufzunehmen  und  gemein- 
sam mit  Salomonsen  in  der  bekannten  WTeise  (Impfung  in  die  vordere  Augen- 
kammer des  Kaninchens)  zu  beenden.  Gerade  die  experimentelle  Pathologie, 
das  vornehmste  Arbeitsgebiet  Co  hn  heims,  lockte  Weigert  nicht;  Tierversuche 
waren  ihm  geradezu  ein  Greuel  Die  Versuchskaninchen  des  Senckenbergschen 
Institutes  führten  ein  „beneidenswertes"  Dasein;  zwar  traten  sie  täglich  mit  ihrem 
Herrn  und  Gebieter  in  engere  Beziehung,  aber  nur  dadurch,  daß  er  sein  mit- 
gebrachtes Frühstück  an  sie  verfütterte. 

Cohnheim  hat  mit  vielen  seiner  Schüler  wissenschaftliche  Arbeiten  ge- 
meinsam veröffentlicht,  mit  Weigert  nicht.  WTeigert  ging  eben  von  Anfang  an 
seinen  eigenen  Weg  und  er  dokumentiert  sich  dabei  von  vornherein  als  völlig  selbst- 
ständiger, originell  schaffender  Geist,  ein  Künstler  in  technischen  Dingen.  Gewiß 
hat  er,  der  große  Schüler  eines  großen  Lehrers,  dem  letzteren  unendlich  viel  zu 
verdanken,  und  er  hat  sich  selbst  Zeit  seines  Lebens  mit  Grund,  mit  Stolz  und 
Dankbarkeit  Schüler  C oh n heims  genannt,  aber  der  Schüler  steht  auf  eigenen 
Füßen,  auf  selbst  geschaffenem  Grund  und  Boden.  Weigert  war  Biologe  und 
mikroskopischer  Techniker  in  dem  Maße,  in  dem  Cohnheim  Experimentator  und 
Physiologe  war.  Dabei  soll  gewiß  nicht  verschwiegen  werden,  daß  Wreigert  durch 
Cohnheim  gerade  auch  bezüglich  der  histologischen  Technik  mächtige  Anregung 
erhielt,   wir  verdanken  Cohnheim  ja  die  Gefriermethode,  die  Goldmethode  u.  a. 

Als  ich  1887  nach  beendeter  Assistentenzeit  Weigert  in  Frankfurt  verließ, 
te  er  mir  zum  Abschied:  „Eines  merken  Sie  sich  für  Dir  späteres  Arbeiten, 
einerlei  auf  welchem  Gebiete,  man  kann  nie  etwas  spät  genug  veröffent- 
lichen.* Dieses  Wort  möchte  ich  als  Motto  über  alle  wissenschaftlichen  Abhand- 
lungen Weigerts  setzen.  Nicht  der  Augenblick  hat  sie  geboren,  langsame,  stetige, 
jeder    Effekthascherei    abholde   Art   charakterisiert    sie  in    hohem    Grade,    und    sie 

n  alle  den  Stempel  des  sorgfältig  Durchdachten,  aber  auch  des  mühsam  Er- 
arbeiteten. Selbst  (oder  richtiger  gesagt  vor  allem)  seine  Referate.  Jedes  derselben 
(vgl.  itte  der  Medizin  1887  n%  in  welcher  Zeit  Weigert  Herausgeber  dieser 

r)  ist  klar  und  sorgfältig  durchgearbeitet,  frei  TOD  jedem  phrasenhaften 
Beigem  engseh  Viele  von  ihnen  sind  geradezu  Originalarbeiten  gleichzusetzen,  und 
sie  sind,  besonders  diejenigen  über  Chemotaxis,  neuere  Vererbungstheorien,  Anti- 
toxinimmunität, treffliche  Beispiele  dafür,  mit  welcher  Perzeptionsfähigkeit  und  mit 
welcher  Jugendirische  Weigert  bis  zum  letzten  Tage  Anteil  nahm  an  allen  wich- 
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tigen  Errungenschaften  der  Neuzeit,  ohne  die  geringste  Spur  von  Neid  oder  Ver- 
bitterung, die  so  leicht  den  Forscher  ergreift,  wenn  er  mit  zunehmendem  Alter  sich 
mehr  und  mehr  „ zurückgesetzt*  fühlt.  Im  Gegenteil,  er  arbeitete  überall  nach 
seinen  Kräften  rüstig  mit,  und  mit  welchem  Ernste  er  bestrebt  war,  wichtige 
Forschungsergebnisse  anderer  naturwissenschaftlicher  Gebiete,  in  die  er  sich  selbst 
erst  hineinarbeiten  mußte,  der  pathologischen  Anatomie  nutzbar  zu  machen,  beweist 
das,  was  er  hinterlassen  hat 

Mit  der  Zunahme  des  Gedankenreichtums  änderte  sich  —  und  das  ist  viel- 
leicht der  beste  Beweis  für  Weigerts  stetig  fortschreitende  Selbstentwicklung  — 
auch  der  Stil  seiner  Publikationen.  Der  große  Wechsel,  der  sich  hier  vollzog,  wird 
auch  von  Lichtheim  mit  Recht  hervorgehoben;  er  tritt  beim  Vergleich  etwa  der 
Pockenarbeit  und  einer  der  oben  angeführten  Referate  scharf  zutage.  Man  nenne 
mir  die  Gelehrten,  die  solch  schwer  darzulegende  Dinge  auch  für  den  Kreis  der 
Nichtspezialisten  klarer,  faßlicher,  „populärer*  darzustellen  vermocht  haben?  Es 
ist  eine  der  vielen  Ungerechtigkeiten,  die  man  Weigert  zugefügt  hat,  daß  man 
oft  genug  urbi  et  orbi  verkündet  hat:  „er  schriebe  so  schwer".  Es  trifft  das  in 
gewissem  Sinne  für  seine  Erstlingsarbeiten  zu,  aber  wenn  auch  hier  der  Stil  noch 
unbeholfen  und  wenig  geschmeidig  ist,  der  Inhalt  ist  desto  reicher.  Weigerts 
Abhandlungen  sind  eben  nicht  in  das  geistreich  schillernde  Gewand  des  Feuilletons 
gekleidet,  sondern  Stü  und  Satzgefüge  gehen  einher  mit  dem  bisweilen  ungelenken, 
aber  stets  sicheren  Schritt  des  Mannes,  der  geradeaus  dem  Ziel  entgegen  marschiert 
und  alles  das  gering  achtet,  was  seitwärts  glänzt  und  lockt 

„Such*  er  den  redlichen  Gewinn, 
„Sei  er  kein  schellenlauter  Tor! 
„Es  trägt  Verstand  und  rechter  Sinn 
„Mit  wenig  Kunst  sich  selber  vor  — " 

das  ist  die  beste  Charakteristik  für  Weigerts  geschriebenes  und  gesprochenes 
Wort.  Gewiß  war  Weigert  kein  „guter  Lehrer"  im  Sinne  eines  schulmeister- 
lichen Schemas,  und  er  war  noch  weniger  ein  glänzender  Vortragender  im  Sinne 
oratorischer  Veranlagung.     Aber: 

„Wenn's  euch  Ernst  ist,  was  zu  sagen, 
„Ist's  nötig,  Worten  nachzujagen?* 

Wer,  wie  ich  das  große  Glück  gehabt  hat,  als  Assistent  und  Schüler  Zimmer 
an  Zimmer  mit  Weigert  zu  arbeiten,  und  dann  15  Jahre  lang  in  ununterbrochenem 
wissenschaftlichen  und  privaten  Verkehr  mit  ihm  zu  bleiben,  der  weiß,  welch  hervor- 
ragende Gabe  des  Lehrens,  d.  h.  der  geistigen  Anregung  und  Befruchtung,  ihm 
innewohnte  nicht  nur  auf  medizinischem  Gebiete,  sondern  auch  noch  auf  manchem 
anderen.  Wie  oft  und  wie  gern  gedenke  iclj  der  Assistentenzeit,  wo  ich  tagtäglich 
beim  Spaziergang,  bei  Tische  und  abends  in  zwanglosester  Tafelrunde  die  belehrende 
Gesellschaft  dieses  Mannes,  bei  dem  sich  Frohsinn  und  Ernst  so  wunderbar  mischte, 
genießen  durfte.  Welche  Fülle  des  Wissens  und  des  Ungekannten  sprudelte  fort  und 
fort  aus  lachendem  Munde,  nie  aber  wurde  dieses  große,  eigene,  positive  Wissen 
dem  Zuhörer  schematisch  oder  apodiktisch  aufgedrängt,  die  Belehrung  erfolgte  in 
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liebenswürdigem,  plauderndem  Tone,  und  unaufdringlich,  gleichsam  unbeab- 
sichtigt Sie  wirkte  befruchtend,  weil  sie  eine  oft  erstaun] iche  Fülle  des  anderswo 
nicht  zu  Lernenden  offenbarte,  sie  wirkte,  was  weit  wertvoller,  Charakter  bildend 
durch  die  Art  und  Weise,  wie  die  eigenen  Leistungen  stets  bescheiden  in  den 
Hintergrund  traten,  fremde  Arbeit  und  Erfolge  aber  oft  rückhaltslos  anerkannt,  ja 
enthusiastisch  bewundert,  stets  aber  streng  sachlich,  leidenschaftslos  kritisiert  wurden» 
Selbstüberhebung  konnte  man  bei  Weigert  verlernen,  Achtung  und  gerechte 
Würdigung  des  Gegners  lernen. 

Gewiß  war  das  kein  Unterricht  für  Anfänger,  denen  noch  die  Grundbegriffe 
naturwissenschaftlichen  Denkens  oder  medizinischen  Wissens  Kummer  machen. 
Elementarunterricht  wollte  und  brauchte  Weigert  nicht  in  Frankfurt  zu  treiben. 
Dort  sprach  er  nicht  vor  Studierenden,  sondern  oft  genug  vor  gereiften,  in  der 
Praxis  und  im  Leben  stehenden  Männern.  Schon  aus  dem  Grunde  wäre  es  un- 
angebracht gewesen,  jene  leicht  faßliche  enzyklopädische  Lehrmethode  sorgsam  zu 
kultivieren,  welche  der  Hochschullehrer  entwickelt,  weü  er  sie  tagtäglich  benötigt. 
Von  dem  Momente  ab  aber,  wo  Weigert  dahin  gekommen  wäre,  wohin  er  seiner 
ganzen  Bedeutung  nach  gehörte,  auf  die  Hochschule,  wäre  er  ganz  sicher  der 
dort  herrschenden  Lehrmethode  ebensogut  gerecht  geworden,  wie  der  viel 
schwierigeren  in  Frankfurt 

Aber  selbst  einmal  bedingungslos  zugegeben,  dem  wäre  nicht  so  gewesen, 
Weigert  hätte  nicht  das  Geschick  gehabt,  das  zu  leisten,  was  die  Hochschule 
von  jedem  ihrer  Lehrer  verlangen  muß;  den  Studierenden  auch  das  ABC  des 
betreflenden  Faches  in  klar  faßlicher  Weise  vorzutragen,  hätte  dieser  Mangel 
an  Lehrbegabung  wirklich  einen  Mann,  dessen  Bedeutung  als  bahnbrechender 
Forscher  beim  besten  Willen  nicht  zu  leugnen  ist,  definitiv  als  Hochschullehrer 
ungeeignet  erscheinen  lassen  müssen?  Ich  kann  nur  sagen,  daß  er  dann  das 
gleiche  Schicksal:  kein  Lehrer  für  die  Menge  zu  sein,  mit  vielen  anderen 
Geistesheroen  der  Universitäten  —  ich  nenne  nur  Helm  hol  tz  und  Virchow  — 
geteilt  hätte.  Forschender  Gelehrter  und  hervorragender  Lehrer  —  beides  in 
gleich  vollkommener  Weise  in  ein  und  derselben  Person  vereinigt  —  das  ist,  so 
dünkt  mir,  ein  selten  Ding  auf  Erden.  „Denn  nur  also  beschränkt  war  je  das 
Vollkommene  möglich,"  sagt  Goethe,  und  nichts  anderes  sagt  die  von  Weigert 
aufgedeckte  Lehre  von  der  zum  Fortschritt  notwendigen  Schädigung  der  Zelle 
und  des  Individuums.  Darum  sollen  für  jeden  Zweig  der  Medizin  beide  Kategorien 
von  Lehrern  auf  der  Hochschule  vertreten  sein:  Forscher  und  Pädagogen. 
Denn  die  Hochschule  bildet  auch  beide  Kategorien  von  Schülern  aus:  zukünftige 
medizinische  Gelehrte  und  zukünftige  praktische  Ärzte.  Aber,  selbst  wenn  man  das 
nicht  gelten  lassen  will,  es  war  in  jedem  Falle  eine  Ungerechtigkeit,  wenn  grade 
immer  nur  gegen  Weigert  der  Vorwurf  und  Einwand  des  „schlechten,  für  den  Hoch- 
schulunterricht  nicht  geeigneten  Lehrers4'  erhoben  wurde.  Warum  nicht  billigerweise 
den  gleichen  Einwand  gegen  so  manchen,  da  deefa  auf  den  Lehrstuhl  einer  deutschen 
Hochschule  gekommen  ist?  Denn,  Gott  sei  Dank,  —  es  gibt  noch  „schlechte" 
Lehrer  auf  deutschen  Universitäten.  Gäbe  es  die  nicht  mehr,  gäbe  es  auch  keine 
großen  Forscher  mehr  und  keinen  Unterricht  mehr,  wie  er  gerade  der  deutschen 
Hochschule  würdig   ist.      Nicht   der   Massen  Unterricht  ist  das,    wohl    aber   der 
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Unterricht  des  Einzelnen  im  Laboratorium,  am  Arbeitstisch,  am  Krankenbette, 
wo  der  Lehrer  im  engen,  wechselseitigen  Verkehr  schlummernde  Gedanken  des 
Schülers  zu  suchen  und  zu  finden  versteht  und  diesen  Gedanken  Nahrung  und 
Richtung  gibt  so  lange,  bis  sie  unter  eigener  Flagge  segeln  können: 

„Jedwedem  zieht  er  seine  Kraft  hervor, 
„Die  eigentümliche,  und  zieht  sie  groß, 
„Läßt  jeden  ganz  das  bleiben,  was  er  ist." 

Dazu  bedarf  es  keiner  rhetorischen  Veranlagung,  daß  kann  jeder,  dem  es  Ernst 
ist  mit  dem  Lehrberuf,  und  der  über  eigenes  positives  Wissen  und  Können  ver- 
fügt Es  macht  gar  nichts,  daß  diese  Schülerzahl  stets  eine  geringe  sein  und 
bleiben  wird,  denn  aus  ihren  Reihen  entstehen  die  führenden  Geister  der  Zukunft, 
jene  Einzelindividuen,  von  denen  in  der  Wissenschaft  der  Fortschritt  ebenso  ab- 
hängt, wie  in  den  Geschicken  der  Völker.  Die  große  Masse  sucht  nur  das  täg- 
liche Brot  und  ist  zufrieden,  wenn  sie  es  gefunden. 

Einerlei  aber,  ob  Massen-  oder  Einzelunterricht,  der  deutsche  Student  ist  ein 
oft  scharfer,  aber  stets  gerechter  Kritiker  seiner  Lehrer,  und  er  kommt  sehr  bald 
dahinter,  was  glänzender  Schein  und  was  echter  Kern  ist;  ihm  imponiert  auf 
die  Dauer  nur  ehrlicher  Unterricht,  nicht  aber  rein  rhetorischer.  Mit  diesem 
Maßstab  gemessen,  war  Weigert,  wie  kaum  ein  anderer,  zum  Hochschullehrer  be- 
rufen, denn  die  Ehrlichkeit  seines  wissenschaftlichen  Strebens  und  die  Aufrichtig- 
keit seines  wissenschaftlichen  Charakters  ist  über  jeden  Zweifel  erhaben. 

Keine  der  medizinischen  Fakultäten  Deutschlands  hat  ihn  je  begehrt,  nicht 
als  Lehrer  und  nicht  als  Forscher.  Nachdem  ihn  die  Leipziger  medizinische  Fa- 
kultät beiseite  gestellt,  hat  er  20  Jahre  hindurch  auch  nicht  ein  einziges 
Mal  einen  Ruf  auf  den  Lehrstuhl  der  pathologischen  Anatomie  einer 
deutschen  Hochschule  erhalten.  Weigert  hat  wahrhaftig  nicht  nach  Ruhm 
und  äußeren  Ehrenbezeugungen  gegeizt,  aber  unter  der  völligen  Nichtachtung  seiner 
wissenschaftlichen  Bestrebungen  und  Leistungen  seitens  der  „sachverständigen" 
deutschen  Fakultäten  hat  er  bis  an  sein  Lebensende  schwer  gelitten.  Aus  der  hier- 
durch gesetzten  Gemütsverfassung  entsprang  nicht  zum  wenigsten  jene  Zweifelsucht 
am  eigenen  Können  und  am  eigenen  Werte,  die  besonders  in  den  letzten  Jahren  seine 
Schaffenslust  und  Arbeitskraft  lähmte,  oft  auch  in  weniger  fruchtbare  Seitentäler 
ablenkte.  Ganz  gewiß  haben  die  Kollegen  und  viele  Private  in  Frankfurt  alles 
getan,  um  die  Erinnerung  daran  zu  bannen,  daß  „ihm  doch  die  Erreichung  des 
höchsten  Zieles  jedes  akademischen  Dozenten,  die  Erlangung  eines  Ordinariats  an 
einer  Hochschule,  bis  an  sein  Lebensende  versagt  blieb"  (Strümpell,  Deutsche 
medizinische  Wochenschrift  1905,  S.  232).  Das  hat  das  bittere  Gefühl  unverdienter, 
kränkender  Zurücksetzung  ebensowenig  verscheuchen  können,  wie  die  wohlwollende 
Haltung  der  preußischen  Unterrichtsverwaltung,  so  dankbar  Weigert  auch  fur 
diese  gewesen  ist.  Denn  im  Gegensatz  zu  dem  erwähnten  Verhalten  der  Fakul- 
täten hat  die  preußische  Unterrichts  Verwaltung  Weigerts  Verdienste  um  die  medi- 
zinische Forschung  anerkannt  und  auch  dieser  ihrer  Wertschätzung  nach  außen 
hin  durch  die  keineswegs  in  das  Schema  hineinpassende  Ernennung  zum  Ge- 
heimen Medizinalrat,  besonders  aber  durch  die  Verleihung  der  Ehrenmitglied- 
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schafl   des   Instituts   für  experimentelle  Therapie    und   Senimforschung   in   Frank- 
furt a,  M.,  Ausdruck  verliehen. 

Unwillkürlich  drängt  sich  da  die  Frage  auf:  Hatten  wir  denn  während  der 
letzten  zwanzig  Jahre  eineu  solchen  embarras  de  richesse  an  pathologischen  Anatomen, 
die  eigene  Forschungsresultate  in  solcher  Fülle  und  solcher  Bedeutung  und 
eigene  Forschungsmethoden  von  solch  einschneidender  Wirkung  Tür  die  Gestal- 
tung der  verschiedensten  Zweige  der  heutigen  Medizin  vortragen  konnten,  daß 
man  einen  Weigert  so  achtlos  in  die  Ecke  schieben  konnte?  Und  warum?  Es 
■ej  ferne  von  mir,  all  das  Häßliche,  das  bei  einer  wahrheitsgemäßen  Beantwortung 
dieser  Frage  zutage  träte,  nochmals  hervorzukehren.  Weigert  hat  zu  seinen  Leb- 
zeiten vornehm  über  diese  Dinge  geschwiegen,  und  es  würde  mir,  dem  Schüler, 
der  seinem  Herzen  nahe  gestanden,  schlecht  anstehen,  anders  zu  handeln.  Zudem 
würde  mich  dieser  Gegenstand  weit  abführen.  Weigert  ist  nur  ein  allerdings 
klassisches  Beispiel  derer,  die  abseits  sitzen,  die  gleich  ihm  niemals  „einen  Ruf** 
gehabt  haben,  die  längst  im  Kampfe  um  das  tägliche  Brot  wissenschaftlich  ver- 
kümmert wären,  hätte  ihre  Entwicklung  allein  von  der  Entscheidung  und  dem 
sachverständigen  Urteil  der  Fakultät  abgehängt.  Und  doch  wurde  Weigert  durch 
seine  wissenschaftlichen  Leistungen  aus  der  Menge  weit  heraus  gehoben,  und  der 
Wert  dieser  Leistungen  bedingte  zu  einem  guten  Teil  die  Wertschätzung  deutscher 
Wissenschaft  und  Forschung  im  Ausland.  Was  dort  Männer,  wie  Weigert,  in  dem 
regen  wissenschaftlichen  Wettbewerb  der  Volker  für  das  Deutschtum  bedeuten 
(s.  u.  S*  121),  vermag  nur  derjenige  richtig  einzuschätzen,  der  jahrelang  selbst  im  Aus- 
landsdienst gestanden  hat.  Erst  den  Schülern  einer  fremden  Nation  gegenüber  er- 
scheint ein  Forscher  wie  Weigert  in  seiner  ganzen  Tragweite  für  Wissenschaft  und 
—  Vaterland  und,  von  dieser  höheren  Warte  gesehen,  bleiben  gar  manche 
weit  hinter  ihm,  welche  man  zu  Hause  über  ihn  stellte! 


In  einem  im  Nachlaß  gefundenen  (unvollendeten)  Aufsatz  hat  W'eigert  selbst 
einmal  Veranlassung  zur  Erörterung  der  soeben  berührten  Frage  der  „Berufung"  der 
Hochschullehrer  genommen.  Wie  uns  dünkt,  in  seiner  gewohnten  sachlichen  und 
objektiven  Weise.  Allerdings  das  Persönliche  in  dieser  Frage  beiseite  zu  lassen, 
war  unmöglich.  Das  war  wohl  auch  der  Grund,  warum  Weigert  eine  Veröffent- 
lichung resp.  Fertigstellung  4ts  kleinen  Aufsatzes  zu  Lebzeiten  unterließ.  Miß- 
deutungen lagen  zu  nahe.  Und  doch  enthält  der  Artikel  eine  ungemein  treffende 
Beurteüung  des  sogenannten  Vorschlagsrechts  der  Fakultäten  in  seinen  guten  und 
schlechten  Seiten,  WTenn  wir  uns  veranlaßt  sehen,  diesen  kurzen  Aufsatz  jetzt 
nach  dem  Tode  Weigert s  bekannt  zu  geben,  geschieht  es  lediglich  und  allein 
aus  dem  Bewußtsein  heraus,  damit  durchaus  im  Sinoe  Weigerts  zu  handeln. 
Wer  uns  andere  Molive  unterlegen  will,  mag  es  tun.     Weigert  schreibt: 

So  sehr  man  wünschen  mufs,  dafs  die  Universitätslehrer  nicht  als  Beamte,  sondern 
als  unabhängige,  von  kleinlicher  Drangsalicrung  freie  Männer  der  Wissenschaft 
funktionieren,  so  bedauerlich  es  wäre,  wenn  die  Freiheit  der  Lehre  und  der  Forschung 
durch  hureaukratische  Fesseln  eingeschränkt  würde,  so  mufs  man  doch  andererseits 
anerkennen,  dafs  trfreiheit  der  Universitäten"  durchaus  nicht  in  Jeder  Besiehung  mit 

—     117     — 


Carl  Weigert  und  seine  Bedentang  für  die  Wissenschaft. 


„Freiheit  der  Wissenschaft*  zusammenfallt.  —  Ganz  besonders  läfst  sieh  nicht  leugnen, 
dafs  in  den  Fragen  der  Neubesetzung  von  ührversitässtellen  diese  gerühmte  Freiheit 
sehr  leicht  gemijsbraucht  wird,  indem  die  Herren  an  den  Fakultäten  eben  nicht  im 
reinen  Interesse  der  Wissenschaft  und  ihrer  Lehre  vorgehen,  sondern  in  ihrer  Eigen- 
schaft  als  geschlossene  Körperschaft  doch  recht  häufig,  wenn  auch  durchaus  nicht 
immer,  ganz  in  der  Art  der  alten  Zünfte  verfahren.  Jeder,  der  nur  einigermajsen 
hinter  die  Kulissen  geblickt  hat,  weifs,  dafs  oft  genug  nicht  derjenige  berufen  wird, 
der  als  Lehrer  und  Forscher  den  gröfsten  Anspruch  auf  die  freigewordene  Stelle 
hätte,  sondern  dafs  Leute  die  Stelle  bekommen,  die  nach  ganz  anderen  Richtungen  hin 
der  herrschenden  Clique  als  wünschenswert  erscheinen.  Diesem  Cliquen-  und  Zunft- 
wesen gegenüber  ist  es  recht  gut,  wenn  durch  eine  unparteiische,  über  den  kleinlichen 
Lokalinteressen  stehende  Persönlichkeit  hin  und  wieder  die  Karten  richtig  gemischt 
werden,  und  dajs  gerade  Alt  ho  ff  das  mitunter  getan  hat,  können  ihm  die  Zunft- 
meister nicht  verzeihen.  Nach  dem  Artikel  in  der  Frankfurter  Zeitung  müfste 
man  freilich  meinen,  dajs  Alt  hoff  ganz  regelmäfsig  die  Vorschläge  der  Fakultäten 
ignoriert.  Das  ist  durchaus  nicht  der  Fall,  sondern  als  Regel  gilt  es  auch  für  ihn, 
dafs  er  sich  nach  den  Wünschen  der  Fakultäten  richtet,  wenn  er  auch  hier  und  da 
von  dieser  Regel  abgewichen  ist.  Wenn  man  gerecht  sein  will  und  nicht  durch  eine 
besondere  Schwärmerei  für  Cliquenwesen  verblendet  istt  so  mufs  man  zugeben,  dajs  er 
vielleicht  nicht  immer,  aber  doch  recht  häufig  das  richtige  getroffen  hat.  Das  wird 
freilich  manchem  recht  wunderbar  erscheinen.  Wie  ist  es  möglich,  wird  man  sagen, 
dafs  ein  früherer  juristischer  Professor,  wie  Althoff,  in  anderen  Disziplinen,  als 
vielleicht  der  seinigen,  mehr  Sachkenntnis  entwickelt,  als  die  Genossenschaften  der 
Fachgelehrten,  die  die  Fakultäten  darstellen?  In  dieser  Beziehung  ist  das  grojse 
Publikum  sehr  leicht  Irrtümern  ausgesetzt.  Es  beurteilt  die  Sachkenntnis  der  Fakul- 
täten nach  einem  Standpunkt,  der  vielleicht  noch  vor  mehreren  Jahrzehnten  der 
richtige  war,  der  aber  jetzt  nicht  mehr  inne  zu  halten  ist.  Bei  der  so  weitgehenden 
Spezialisierung  der  Wissenschaften  ist  es  durchaus  nicht  möglich,  dajs  z.  B.  ein 
Mediziner,  selbst  wenn  er  sehr  gelehrt  ist,  andere  Fächer,  als  das  von  ihm  speziell 
kultivierte,  so  genau  kennt,  wie  es  nötig  wäre,  wenn  er  als  wirklicher  Sachkenner 
über  die  Würdigkeit  eines  Kandidaten  aus  einer  anderen  Branche  seiner  Wissenschaft 
urteilen  sollte.  Nun  liegt  aber  die  Sache  so,  dafs  bei  Berufungen  eines  Physiologen 
z.  B.  nicht  etwa  lauter  Physiologen  in  der  Fakultät  ihre  Stimme  abgeben,  sondern 
gerade  die  Vertreter  der  anderen  Disziplinen,  z.  B.  die  Kliniker,  die  gründliche 
Kenntnis  nur  über  ihre,  d.  h.  die  nicht  physiologischen  Wissenszweige  und  ihre  Vertreter 
besitzen.  In  anderen  Fakultäten  ist  es  auch  nicht  besser ,  ja  in  der  philosophischen  ist  es  noch 
viel  schlimmer,  da  diese  ein  Konglomerat  der  verschiedensten  Wissenschaften  darstellt. 
Wie  macht  es  nun  eine  Fakultät,  wenn  durch  den  Tod  eines  Mitgliedes  z.  B.  dessen  Stelle 
freigeworden  ist?  Sie  macht  es  in  ganz  verständiger  Weise  so,  dafs  sie  bei  den 
wirklichen  Fachgelehrten,  als  welche  sie  sich  ja  selbst  nicht  betrachten  können, 
Erkundigungen  einzieht ',  also  um  bei  dem  Beispiele  des  Physiologen  zu  bleiben,  bei 
den  anderen  Physiologen.  So  bekommen  die  Herren  ein  Urteil  über  die  wissenschaft- 
liche Qualität  der  Kandidaten.  Auch  über  die  Lehrtätigkeit  des  in  Frage  kommenden 
Gelehrten  können  auf  diese  Weise  Erkundigungen  eingezogen  werden.  Andere  Eigen- 
schaften, Familienverhältnisse,  Vermögenszustände  und  nun  gar  die  etwaige  Abstammung 
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des  einen  oder  anderen  von  Juden  pflegen  allen  aus  dem  Kreise  so  wie  so  bekannt 
zu  sein.  Das  ist  hei  der  Besetzung  von  StelUn  die  Regel \  von  der  es  natürlich 
vielerlei  Ausnahmen  gibt,  z.  B.  bei  Ortsangehörigen,  bei  sehr  berühmten  Leuten  usw. 
Es  ist  nicht  zu  leugnen,  da/s  auf  diese  Weise  der  passendste  Kandidat  für  eine  zu 
besetzende  Stelle  herausgefunden  werden  kann  und  auch  häufig  herausgefunden  wird. 
Leider  kommen  aber  hierbei  die  Cliquenverluiltnisse  der  Fachgenüssen ,  die  Berück- 
sichtigung kleinlicher  Nebenverkattnisse  oft  genug  so  sehr  zur  Geltung,  dafs  eben  nicht 
der  tüchtigste ,  sondern  irgend  cm  anderer ,  der  aus  ganz  ungehörigen  Gründen  den 
Herren  besser  gefällt,  die  Stelle  erhält.  In  dieser  Beziehung  ist  es  nun  gerade  gutf 
dafs  die  Besetzung  der  Stellen  doch  nicht  so  ganz  der  Willkür  der  Fakultäten  preis- 
gegeben ist  Freilich  mufs  der  betreffende  Staatsbeamte,  der  die  Vorschläge  der  Fakul- 
täten zu  prüfen  hat,  sehr  unparteiisch  und  sehr  genau  unterrichtet  sein,  wenn  der 
Fehler,  der  gemacht  werden  kann,  vermieden  werden  sotL  Gerade  die  Kenntnisse 
der  Personalien  sucht  steh  nun  Alt  hoff  genau  auf  demselben  Wege  zu  verschaffen, 
wie  die  Fakultäten.  Auch  er  befragt  die  Fachgenossen  um  ihre  Meinung  über  die 
eine  oder  andere  Persönlichkeit,  ja,  dieses  Ausfragen  wird  von  ihm  in  viel  aus- 
gedehnterer Heise  betrieben,  wie  von  den  Fakultäten.  Er  erkundigt  sich  nach  den 
verschiedensten  freuten  nicht  blofs,  wenn  es  sich  gerade  um  die  Besetzung  einer  Stelle 
handelt \  sondern  hält  sich  immerwährend  auf  dem  laufenden  über  alle  Gelehrte*  die 
überhaupt  je  bei  einer  Professur  in  Frage  kommen  können.  Er  verschmäht  es  gewifs 
wohl  auch  nicht,  gelegentlich  sich  von  jüngeren  Leuten  belehren  zu  lassen,  und  da 
mag  es  wohl  vorkommen,  dafs  einer  oder  der  andere  dieser  Befragten  sich  einbildet, 
ein  besonderer  Vertrauensmann  des  ,Jioch mächtigen  Geheim rafs*  zu  sein,  und  dafs  er 
das  gelegentlich  geheimnisvoll  prahlerisch  durchblicken  läfst.  Auf  diese  Weise  ist  wohl 
die  Legende  von  dem  vSpionensystemut  das  Alt  hoff  eingeführt  haben  soll,  entstanden. 
Diese  Legende  ist  auch  wohl  dadurch  glaubwürdiger  erschienen,  dafs  Althoff  früher 
öfters,  wenn  er  sich  über  die  Lehrfähigkeit  eines  Kandidaten  unterrichten  wollte,  eine 
bestimmte,  jetzt  verstorbene,  Persönlichkeit,  der  er  in  dieser  Beziehung  ein  besonders 
gutes  Urteil  zutraute,  benutzte.  Diese  Persönlichkeit  kam  dann  ganz  unenvartet  in 
die  Vorlesung  des  Betreffenden,  ohne  sich  zu  erkennen  zu  geben.  Diese  Methode,  sich 
über  die  Lehrfähigkeit  zu  orientieren,  hat  der  von  Bütroth  in  seiner  Schrift 
„Lehren  und  Lernen  auf  Deutschen  Universitäten"  besonders  gerühmte  frühere  Züricher 
Erziehungsdirektor  zuerst  mit  besonderem  Erfolge  gebraucht.  Der  konnte  bei  seinem 
icrhaltnismäfsig  geringen  Amtsgeschäften  diese  „Spionage"  persönlich  betreiben,  das 
kann  aber  ein  preufsischer  Minister ialbeamter  nicht.  Der  mufs  eben  andere  Ver- 
trauenspersonen dazu  benutzen.  Dafs  ein  Mann,  der  wie  Alt  hoff  verfährt \  sich 
natürlich  viele  Feinde  in  den  Fakuttätszünften  machen  mufst  ist  selbs tver ständlieh , 
und  aus  dieser  Feindschaft  erklärt  es  sich  auch,  dafs  die  törichtsten  Legenden,  0i$ 
die  von  der  Spionage  der  Pedelle,  gern  für  bare  Münze  genommen  werden   .   .  .  . 


s. 


Weigert  hal  in  Frankfurt  ganz  außerordentlich  viel  Liebe  und  Freundlichkeit 
erfahren.  Er  war  unendlich  dankbar  dafür.  Zudem  hatte  er  einen  Kreis  frei- 
denkender  Männer,  Männer  der  Wissenschaft  und  des  praktischen  Lebens,  ohne 
Unterschied   der  Konfession,  gefunden,   bei  denen  sein  lebhaftes  Interesse  für  jede 
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theoretische  und  praktische  Betätigung  des  Menschengeistes  stets  Anregung  und 
Nahrung  fand.  In  einer  Universitätsstellung  wäre  schwerlich  so  sehr  und  so 
ganz  der  Mensch  bei  Weigert  in  Erscheinung  getreten,  wie  das  in  Frankfurt 
geschehen.  Hier  kam  seine  liebenswürdige,  offene,  fröhliche,  mitteilsame  Natur 
ungehemmt  zur  Geltung,  hier  konnte  er  an  Scherz  und  Spiel  teilnehmen,  selbst 
einmal  zu  eigener  und  der  anderen  Freude  Bauch  reden  und  Gedanken  lesen,  ohne 
mißverstanden  und  mißbraucht  zu  werden.  Wohl  jeder,  der  in  Frankfurt 
mit  ihm  in  nähere  Berührung  gekommen  ist,  bewahrt  sein  Bild  getreulich  im 
Herzen  als  das  eines  Mannes  von  einer  großen  Bescheidenheit  und  Genügsamkeit,  von 
einer  liebenswürdigen  Herzlichkeit,  von  einem  ungekünsteltem  Frohsinn  und  einer 
Lauterkeit  des  Charakters,  wie  sie  nicht  alltäglich  ist.  Und  allen  Freunden  und 
Bekannten  ist  sein  liebenswürdiges  Erzählertalent  unvergeßlich,  unvergeßlich  auch 
die  lebensfrohe  Stimmung,  die  Reinheit  der  Gesinnung,  die  freudig-naive  Anteil- 
nahme an  allem,  was  der  Zeitenlauf  neues  brachte,  und  —  last  not  least  — 
die  innige  Anteilnahme  bei  Krankheit  und  Mißgeschick  seiner  Freunde  und  Mit- 
menschen. Die  außerordentlich  große  Bewegung,  die  bei  seinem  plötzlichen 
Hinscheiden  durch  die  weitesten  Kreise  der  Frankfurter  Bevölkerung  ging, 
hat  für  die  große  Bedeutung,  die  Weigert  im  Frankfurter  privaten  und  wissen- 
schaftlichen Leben  gehabt  hat,  laut  Zeugnis  abgelegt.  Derjenige  aber,  der  Weigert  nur 
als  Gelehrten  gekannt  hat,  ihn  aber  einmal  auch  als  Mensch  kennen  lernen  möchte, 
lese  den  Nekrolog,  den  ein  protestantischer  Geistlicher  (Pfarrer  Battenberg,  abge- 
druckt in  „Erinnerungsblätter  an  Weigert"  bei  Böhm-Kattowitz  O.-S.  1904)  in  einem 
evangelischen  Gemeindeblatt  über  „diesen  Juden"  schrieb,  mit  den  herrlichen  Schluß- 
worten: „Über  allen  Konfessionen  steht  der  Gedanke  eines  reinen,  edlen,  liebenden 
Menschentums.  Alle  menschliche  Religion  ist  in  d  e  m  Grade  echt  und  wertvoll,  als  sie  reich 
ist  an  Liebe.  Unser  Weigert  aber  war  reich,  wie  wenige,  an  echter,  selbstloser  Liebe." 

Gewiß  ist  auch  sein  Charakterbild  nicht  ungetrübt  und  nicht  frei  von  Fehlern 
und  Schwächen.  Aber  sie  haben  nur  ihm,  nicht  seinen  Mitmenschen  Nachteü  und 
Kummer  gebracht.  Es  fehlte  ihm  nur  zu  oft  die  richtige  Bewertung  des  eigenen  Ichs; 
es  fehlte  ihm  die  männliche,  feste  Entschlossenheit,  die  Willensstärke,  daher  die  oft 
mangelhafte,  nicht  aber,  wie  es  stets  hätte  sein  müssen,  die  rücksichtslose  Abwehr 
des  neidischen  Gegners.  Er  hatte  keine  Ahnung,  wie  man  Karriere  macht,  wie  nütz- 
lich und  unumgänglich  es  heutzutage  dazu  ist,  den  eigenen  Vorteil  mit  demjenigen 
anderer  zu  verbinden.  Wie  hätte  er  das  auch  wissen  sollen,  da  er  seinen  Vorteil 
überhaupt  nicht  kannte,  da  ihm  die  Fähigkeit,  seine  Person,  seine  Leistungen,  seine 
unbestreitbaren  großen  Verdienste  in  das  richtige  Licht  zu  setzen,  völlig  abgingen? 
Vor  allem  aber  hat  er  nicht  um  sich  gehauen,  als  es  Zeit  war  und  not  tat,  das 
wurde  und  war  seines  Lebens  Verhängnis.  Nur  weil  man  ihn  als  „unterlegene 
Partie"  kannte,  haben  sich  an  ihm  so  viele,  ihm  geistig  weit  untergeordnete  Menschen 
gerieben  oder  ihm  Nichtbeachtung  angedeihen  lassen.  „Verdrängen  oder  sich  ver- 
drängen lassen,  das  ist  des  Lebens  Kern",  diese  brutale  Lebenswahrheit  auf  Weigert 
angewandt,  gibt  den  Schlüssel  zu  vielem. 

Und  doch!  wer  Weigert  wirklich  gekannt  hat,  möchte  wünschen,  daß  das 
anders  gewesen  wäre?  Haben  wir  ihn  nicht  gerade  dieser  „Fehler"  wegen  am 
meisten  lieb  gehabt?  Und  wäre  nicht  mit  diesen  Fehlern  auch  das  harmlos  kind- 
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Hebe  Gemüt,  das  fröhliche,  helle  Lachen  geschwunden,  das  selbst  die  trübsten 
Stunden  wie  ein  Strahl  der  Frühlingssonne  aufhellte?  Für  ihn  war  es  ja  das 
unschätzbarste  Glück,  daß  er  sich  sein  harmlos  heiteres,  mit  so  außerordentlich 
wenigem  zufriedene  Gemüt  immer  noch  zu  bewahren  vermochte,  trotz  der  Ent- 
täuschungen, der  Entbehrungen,  trotz  der  viele  Jahre  auf  ihm  lastenden  Nahrungs- 
sorgen. Ohne  die  schöne  Harmonie  seiner  Seele  wäre  die  Harmonie  seines  wissen- 
schaftlichen Forschens  und  Strebens  undenkbar  gewesen  und  damit  sein  stilles, 
innerliches  Glück  in  den  Stunden  voller  Schaffenskraft. 

Das  Weigert  sehe  Gemüt  ist  schlesischen  Ursprunges.  In  den  Bergen  Schle- 
siens lebt  Rübezahl  noch,  das  Märchen  erfaßt  die  Menschen  und  „ein  bischen 
Kinder  bleiben  wir  unser  Lebelang*,  sagen  die  Schlesier  selber.  Auch  Weigert! 
Hat  er  nicht  die  Märchen  über  alles  geliebt,  war  ihm  nicht  ein  Jules  Verne  mit 
seinen  Phantasmagorien  ein  Lieblingsschriftsteller,  war  er  nicht  ein  großes  Kind, 
das  seine  helle,  seine  wahrhaft  kindliche  Freude  haben  konnte  an  den  harmlosesten 
Dingen  unbeschadet  aller  hohen  Ziele  und  exakter  naturwissenschaftlicher  Forschung? 
Bis  zu  seiner  letzten  Stunde  rollte  schlesisches  Blut  in  seinen  Adern  und  die  Worte, 
die  er  ein  Jahr  vor  seinem  Tode  als  Ehrenmitglied1)  der  Schlesischen  Gesellschaft 
für  vaterländische  Kultur,  in  deren  Annalen  er  wertvolle  Resultate  seiner  Forschung 
niedergelegt  hat,  zurief,  kamen  aus  der  Tiefe  seiner  Seele:  „Wo  immer  Schlesier 
auch  leben  mögen,  stets  und  überall  fühlen  wir  uns  mit  dem  teueren  Boden 
unserer  Heimat  eng  verbunden \u 

Gern  und  mit  Recht  bezeichnete  er  Frankfurt  als  seine  zweite  Heimat.  Hier 
fand  er  eine  gesicherte  Lebensstellung,  hier  lagen  auch  sonst  die  Verhältnisse  für  ihn 
denkbar  günstig,  Vortrefflich  paßte  er  in  all  seiner  Genügsamkeit  in  den  Rahmen  des 
alten,  doch  wahrlich  nicht  veralteten  Senckenbergianum.  Fürwahr  ein  bescheidener 
Raum,  dieses  pathologisch -anatomische  Institut,  keine  prangende  Halle  oder  säulenge- 
tragenes herrliches  Haus,  Aber  innen  in  dem  engen  Räume,  in  den  beiden  kleinen, 
mehr  als  bescheiden  eingerichteten  Zimmern  saßen  an  der  Seite  des  Lehrers  dichtge- 
drängt die  Zahl  der  Schüler,  Mann  neben  Mann :  Deutsche,  Österreicher,  Ungarn, 
Franzosen,  Russen,  Italiener,  Finnländer,  Kurländer,  Schweizer,  Eng- 
länder, Belgier  und  Holländer,  Schweden,  Norweger  und  Dänen,  Ru- 
mänen, Japaner,  Chilenen  und  Mexikaner,  Amerikaner  und  Australier  usw. 
und  die  wissenschaftliche  Arbeit,  die  Lehrer  und  Schüler  geleistet  haben,  hatte  eine 
Eigentümlichkeit:  sie  wurde  um  ihrer  selbst   willen  geleistet. 

Wie    gern    bin    ich   an    diese    Stätte    zurückgekehrt!     Ein    ganz    eigenartiger 

Zauber  schwebte  darüber.     Trotz   der  zentralsten  Lage   in   einer   großen  modernen 

>tadt    war   diese   Arbeitsstätte    eines  bahnbrechenden  Forschers  so  eigenartig  und 

agewöhnlich,   so   weltabgeschieden,    so   gar    nicht    in  die  „Moderne"   passend,  so 

:>U  von  Frieden  und  Ruhe  trotz  emsigster  Tätigkeit,  so  voll  von  herzlicher  Frön- 

liciikeit  bei  allem  Ernste  der  Arbeit,  daß  mir  jedesmal  seltsam  um  das  Herz  wurde 

der  Rückerinnerung  an  die  lärmende,  hastende,  intrigante  große  Welt  da  draußen, 


')  Außer  der  Ehren  milgliedschaft  der  physiologischen  Gesellschaft  in  Tübingen  die 
einzige  Ehrung,  die  meines  Wissens  Weigert  seitens  einer  der  zahlreichen  gelehrten  Gesell- 
schaften,  wissenschaftlichen  Akademien  und  medizinischen  Vereine  Deutschlands  zuteil  ge- 
ien  ist 


—     121      — 


Vita.1) 

Natus  sum  Carolus  Weigert  die  XIX  mensis  Martii  anni  h.  s.  XLV  Muenster- 
bergae,  oppido  in  Süesiae  media  sito,  patre  Eduardo,  matre  Theresa  e  gente 
Weigert,  quos  parentes  dilectissimos  adhuc  superstites  ut  mihi  per  longum  tempus 
salvos  servet,  Deum  Optimum  Maximum  ex  animo  intimo  oro.  Fidei  addictus 
sum  veteri. 

Primis  litterarum  elementis  imbutus  gymnasium  Magdalenaeum  Vratislaviense 
frequentavi,  quod  111.  Schoenborn  directore  etiam  nunc  floret.  Maturitatis  acade- 
micae  testimonio  instructus,  mense  Octobri  anni  h.  s.  MDCCCLXÜ  universitatem 
litterariam  Vratislaviensem  adii  et  ab  111.  Stenzler,  illo  tempore  fasces  academicos 
tenente,  in  numerum  civium  academicorum  receptus  apud  111.  Haidenhain,  deca- 
num  spectatissimum  medicorum  ordinis,  nomen  professus  sum. 

Tribus  semestribus  ibi  peractis  in  almam  universitatem  Friderico-Guilelmam 
Berolinensem  me  contuli,  ubi  ab  111.  Trendelenburg,  rectore  magnifico,  civis 
academicus  factus  111.  Ehrenberg,  gratiosi  medicorum  ordinis  decano  maxime 
spectabili,  nomen  dedi. 

Per  octo  semestria  interfui  scholis  horum  Virorum  Celeberrimorum,  Dlustrissi- 
morum,  Experientissimorum 

Vratislaviae:  Aubert,  Barkow,   Cohn,    Grube,  Haeser,   Haidenhain, 

Loewich,  Marbach. 
Berolini:  du  Bois-Reymond,   Ebert,  Friedberg,  Griesinger,  Jueng- 
ken,    de    Langenbeck,    Lewin,    Martin,    Meyer,    Mitscherlich, 
Reichert,  Traube,  Virchow. 

Scholas  clinicas  adii:  111.  Ebert,  Griesinger,  Juengken,  de  Langenbeck, 
Lewin,  Martin,  Traube. 

Quibus  viris  omnibus  egregie  de  me  meritis,  praecipue  111.  Virchow,  cujus 
ammanuensis  fui,  gratias  ago  semperque  habebo  quam  maximas. 

Tentaminibus  autem  et  physico  et  medico  nee  non  examine  rigoroso  superatis 
thesibusque  die  XVI  m.  Junii  palam  defensis,  propter  bellica  tempora  ex  jussu 
Ministerii  regii  jam  summi  in  medicina  et  chirurgia  honores  in  me  collati  sunt, 
ca  quidem  conditione,  ut  postea  dissertationem  ederem,  cui  promisso  nunc  grato 
animo  satisfeci. 


*)  Aus  der  Inauguraldissertation  Weigerts,  Berlin  1866. 
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Denique  mense  Julio  hujus  anni  nosocomium,  quod  societas  sublevando  exer- 
citui  Berolinensis  condiderat,  adii  ibique  per  tres  menses  et  dimidium,  primum 
duce  Prof.  I1L  Simson,  deinde  duce  I1L  Gurlt,  quorum  erga  me  humanitatem 
et  benevolentiam  satis  laudare  non  possum,  munere  media  auziliaris  functus  sum. 


Der  fernere  Lebenslauf  C.  Weigerts  ist  mit  wenigen  Worten  wiederzugeben: 
1868 — 70   war   er  Assistent   bei   Waldeyer   in   Breslau,   als   dieser   (bis   dahin 

Assistent  bei  Haidenhain)  sich  für  das  damals  noch  nicht   kreierte  Fach 

der  pathologischen  Anatomie  habilitierte. 
1870 — 71  machte  er  als  Militärarzt  den  deutsch-französischen  Krieg  mit  (1.  Schle- 

sisches  Kürassier-Regiment). 
1871 — 73  war  er  unter  Lebert  wissenschaftlicher  und  späterhin  klinischer  Assistent 

der  medizinischen  Universitätsklinik  und  der  internen  Abteilung  des  Aller- 

heüigenhospitales. 
1874  wurde   er   Assistent    bei   Cohnheim   und   Privatdozent    für    pathologische 

Anatomie  in  Breslau. 
1878  ging  er  mit  Cohnheim  nach  Leipzig  und  wurde  dort  1879  zum  (unbe- 
soldeten) Extraordinarius  für  pathologische  Anatomie  ernannt 
1885  legte  er  nach  dem  Sommer  1884  erfolgten  Tode  Cohnheims  diese  Stelle 

freiwillig  nieder  und  war 
1885 — 1904  Lehrer  der  pathologischen  Anatomie  am  Senckenbergschen  Institut 

in  Frankfurt  a.  M.  und  Direktor  des  Institutes. 
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Verzeichnis  der  wissenschaftlichen 
Arbeiten  Weigerts  in  chronologischer  Reihenfolge. 

1.  Inauguraldissertation  Berlin  1886:  De  nervorum  laesionibus  telorum  ictu  effectis. 

Breslau. 

2.  Ober  Bakterien  in  der  Pockenhaut.     1871.    Zentralbl.  für  die  medizin.  Wissen- 

schaften, Nr.  39. 

3.  Über  Obermeyers  Rekurrensfäden.    1873.   Schles.  Gesellschaft  f.  vaterl.  Kultur. 

Sitzung  12.  September. 

4.  Zur  Lehre   von   den   Tumoren   der  Hirnanhänge.      1873.     Virchows  Archiv, 

Bd.  65. 

5.  Anatom.  Beiträge  zur  Lehre  von  den  Pocken.     1874.     Monographie.     I.  Teil. 

Breslau,  Max  Cohn  und  Weigert:  Die  PockenefQoreszenz  der  äußeren  Haut. 

6.  Demonstration  konservierter  Rekurrensfäden.    1874.   Schles.  Gesellschaft  f.  vaterl. 

Kultur.     Sitzung  22.  Mai. 

7.  Onkologische  Beiträge.     1875.     Virchows  Archiv,  Bd.  67. 

8.  Tuberculosis  vaginae.     1875.     Virchows  Archiv,  Bd.  67. 

9.  Anatom.  Beiträge  zur  Lehre  von  den  Pocken.     1875.     Monographie.    II.  Teil: 

Ober  pockenähnliche  Gebilde  in   parenchymatösen   Organen  und  deren  Be- 
ziehung zu  Bakterienkolonien. 

10.  Mykose  bei  einem  neugeborenen  Kinde  (Bakterienfärbung).    1875.   Schles. 

Gesellschaft  f.  vaterl.  Kultur.     Sitzung  10.  Dezember. 

11.  Bildungsfehler  der  Ureteren  mit  Hydronephrose  und  andere  Demonstrationen. 

1876.  Schles.  Gesellschaft  f.  vaterl.  Kultur.     Sitzung  25.  Februar. 

12.  Bemerkungen    über    die    Obermeyerschen    Rekurrensfäden.      1876.      Deutsche 

medizin.  Wochenschrift,  Nr.  40 — 42. 

13.  Über  einige  Bildungsfehler  der  Ureteren.     1877.    Virchows  Archiv,  Bd.  70. 

14.  Zur  Bakterienfrage.     1877.     Berlin,  klin.  Wochenschrift,  Nr.  18. 

15.  Über  Glyzerin  als  Unterscheidungsmittel  geformter  und  ungeformter  Fermente. 

1877.  Deutsche  medizin.  Wochenschrift,  Nr.  40  und  41. 

16.  Bemerkungen  zu  dem  Unnaschen  Aufsatz  „Über  den  Sitz  der  Pocke  in  der 

Epidermis  und   die  ersten  Stadien   des  Pockenprozesses".     1877.     Virchows 
Archiv,  Bd.  71. 

17.  Über  Croup  und  Diphtheritis.      1877.     I.  Teil.     Virchows  Archiv,  Bd.  70. 
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18.  Ober  akute  allgemeine  Miliaturtuberkulose  (solitäre  Herztuberkel,  Durchbruch 

einer  tuberkulösen  Drüse  in  die  Vena  anonyma).  1877.  Schles.  Gesellschaft 
£  vaterl.  Kultur.     Sitzung  13.  Juli. 

19.  Über  Croup  und  Diphtheritis.    1878.    IL  Teil.  Virchows  Archiv,  Bd.  72. 

20.  Nachtrag  zu  dem  Aufsatze:   Über  einige  Bildungsfehler  der  Ureteren  und  Er- 

widerung auf  die  Bemerkung  des  Herrn  Prof.  Hoff  mann  zu  obigem  Auf- 
satz.   1878.   Virchows  Archiv,  Bd.  72. 

Leipzig. 

21.  Bismarckbraun  als  Färbemittel.     1878.    Arch.  für  mikroskopische  Anatomie. 

22.  Über  eine   Gefahr   des  Katheterismus  bei   Blasenlähmung.      1879.     Breslauer 

ärztl.  Zeitschrift,  Nr.  20. 

23.  Zur  Lehre   von   der  Tuberkulose   und  von  verwandten  Erkrankungen   [1.  Zur 

Pathogenie  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose.  2.  Weitere  Beobach- 
tungen über  Tuberkulose  großer  Blutgefäße  (Tuberkulose  der  Vena  anonyma 
dextr.  Größerer  Tuberkel  in  einem  Aste  der  Milzvene.  Tuberkulöses  Aneurysma 
eines  Astes  der  Pulmonalarterie.  Miliartuberkulose  des  Herzens).  3.  Croup  im 
Gefolge  von  Skrofulöse  der  Bronchialdrüsen].  1879.  Virchows  Archiv,  Bd.  77. 

24.  Die  Brightsche  Nierenerkrankung  vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkte. 

Monographie.  1879.  Volkmann,  Sammlung  klinischer  Vorträge,  Nr.  162-163. 

25.  Über  die  pathologischen  Gerinnungsvorgänge.    1880.   Virchows  Archiv,  Bd.  79. 

26.  Krebs  des  Ductus  thoracicus.    1880.    Virchows  Archiv,  Bd.  79. 

27.  Perniciöse  Anämie  mit  ausgedehnter  Lymphangiectasie.    Erfüllung  der  Lymph- 

bahnen mit  blutähnlicher  Lymphe.    1880.    Virchows  Archiv,  Bd.  79. 

28.  Über  Entzündung  (Imflammatio,  Phlogosis).     1880.     Eulenburgs  Real-Encyclo- 

pädie  der  gesamten  Heilkunde.  1.  Auflage.  Desgl.  1886.  2.  umgearbeitete 
und  vermehrte  Auflage. 

29.  Über    einen   Fall  von  links   verlaufender  Vena  cava  sup.,  mutmaßlich  bedingt 

durch  frühzeitige  Synostose  der  Sutura  mastoidea  dextr.  1881.  Virchows 
Archiv,  Bd.  84. 

30.  Zur  Technik  der  mikroskopischen  Bakterienuntersuchungen.     1881.     Virchows 

Archiv,  Bd.  84. 

31.  Über  Venentuberkel  und  ihre  Beziehungen  zur  tuberkulösen  Blutinfektion.  1882. 

Virchows  Archiv,  Bd.  88. 

32.  Die  neuesten  Arbeiten  über  Blutgerinnung.     1882.     Fortschritte  der  Medizin, 

Nr.  12,  13. 

33.  Über  eine  neue  Untersuchungsmethode  des  Zentralnervensystems.  1882.  Zentral- 

blatt f.  d.  med.  Wissenschaften,  Nr.  42,  43. 

34.  Über  Schnellhärtung  der  nervösen  Zentralorgane  zum  Zwecke  der  Säurefuchsin- 

färbung.    1882.     Zentralbl.  f.  d.  medizin.  Wissenschaften,  Nr.  46. 

35.  Die  Vorbereitungswege  des  Tuberkelgiftes  nach  dessen  Eintritt  in  den  Organis- 

mus. Vortrag,  gehalten  in  der  pädiatrischen  Sektion  der  Naturforscher- 
versammlung zu  Freiburg  1883. 

36.  Neue  Mitteilungen  über  die  Pathogenie  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose. 

1883.     Deutsche  medizin.  Wochenschrift,  Nr.  24. 
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37*  Erwiderung  auf  die  Bemerkung  des  Herrn  Prof.  Baumgarten,   1883.  Deutsche 
medizin.  Woche rjschrift,  Nr.  29. 

38.  Antwort    auf  die  „Erwiderung"  des  Herrn  Prof.  C.  Weigert  mit  Zusatz  von 

Prof  Dr.  C,  Weigert.    1883»    Deutsche  medizin.  Wochenschrift. 

39.  Die  Wege  des  Tuberkelgiftes  zu  den  serösen  Häuten.   1883.  Deutsche  medizin. 

Wochenschrift,  Nr.  31  u,  $2. 

40.  Bemerkungen  zu   »der  erste  Nachweis  der  Tuberkelbazillen  in  Gefäßen  und  in 

deren  Wandung,    von  Dr.  V.  Babes  in  Paris".     1883.     Deutsche  medizin. 
Wochenschrift»  Nr.  35. 

41.  Über  den  Eintritt  des  Kohlenpigmentes  aus  den  Atmungsorganen  in  den  Blut- 

kreislauf.     1883.     Fortschritte  der  Medizin,  Nr*  14. 

42.  Nowy  Mikrotom  Do  Duzyih  Skrawköw.   1884.  Warszawa. 

43.  Über  das  Gedankenlesen  (Mind  reading),    Beilage  zum  Leipziger  Tageblatt  und 

Anzeiger  1884,   17.  April. 

44.  Mitteilungen    aus    dem    Kaiserliehen  Gesundheitsamte.  IT.  Bd.  Berlin  1884,  be- 

sprochen von  C.  Weigert.    1884.    Berliner  klinische  Wochenschrift,  Nr,  12. 

45.  Julius  Cohnheim  f.  Nekrolog.    1884.    Berliner  klinische  Wochenschrift,  Nr.  35. 

46.  Zusatz   zu:    Über  Veränderungen    der  Clarkeschen  Säulen  bei  Tabes  dorsalis 

von  H.  Lissauer.     1884.    Fortschritte  der  Medizin,  Nr.  4. 

47.  Ausfuhrliche   Beschreibung    der    in   Nr.   4    dieser  Zeitschrift    erwähnten   neuen 

Fäxbungsmethode  für  das  Zentralnervensystem.   1884.  Fortschritte  der  Medizin, 
Nr.  6. 

48.  Eine  Verbesserung  der  Hämatoxylm-Blutlaugensalzmethode  für  das  Zentralnerven- 

system.    1885.    Fortschritte  der  Medizin,  Nr.  8. 


Frankfurt  a-  M. 

49.  Hemicephalie  und  Aplasie  der  Nebennieren.  1885.  Virchows  Archiv,  Bd.  100. 

50.  Zur  Theorie   der    tuberkulösen    Riesenzellen  (nach  einem  im  ärztlichen  Verein 

zu  Frankfurt  a.  M.  gehaltenen  Vortrage),    1885.  Deutsche  medizin.  Wochen- 
schrift, Nr.  35. 

51.  Kritische  und  ergänzende  Bemerkungen  zur  Lehre  von  der  Coagulationsnekrose 

mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Hyalinbildung  und  der  Umprägung  ge- 
ronnener Massen.    1885.    Deutsche  medizin.  Wochenschrift,  Nr.  44, 

52.  Ein  neues  Tauchmikrotom  besonders  für  große  Schnitte.    1885,     Zeitschrift  f. 

wissenschaftliche  Mikroskopie,  Bd.  IL 

53.  Über  Schnittserieri  von  Celloidinpräparaten  des  Zentralnervensystems  zum  Zwecke 

der  Markscheidenfärbung.     1885.    Zeitschrift  f.  wissenschaftliche  Mikroskopie, 
B&  IL 

54.  Nachtrag  zu  der  Mitteilung  „Über  Hemicephalie  und  Aplasie  der  Nebennieren11. 

1886.    Virchows  Arcbi v,  Bd .  103. 

55.  Ausgedehnte  umschriebene  Miliartuberkulose  in  großen  offenen  Lungenarterien- 

ästen.    1886.    Virchows  Archiv,  Bd.  104. 

56.  In   die   Milzvene   geborstenes   Aneurysma    einer  Milzarterie,     1886.    Virchows 

Archiv,  Bd.  104. 
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57.  Zwei  Fälle  von  Mißbildung  eines  Ureters  und  einer  Samenblase  mit  Bemerkungen 

über  einfache  Nabelarterien.     1886.    Virchows  Archiv,  Bd.  104. 

58.  Die  Artikel  Coagulationsnekrose  (1880/1885),  Embolie  (1880/1 886),  und  Throm- 

bose (1882/1889)  in  Eulenburgs  Real-Encyklopädie  der  gesamten  Heilkunde 
(1.  u.  2.  Auflage). 

59.  Die  Lebensäußerungen  der  Zellen  unter  pathologischen  Verhältnissen.     1886. 

Vortrag,  gehalten  am  Jahresfeste  der  Senckenbergschen  naturforschenden 
Gesellschaft  in  Frankfurt  a.  M.  30.  Mai. 

60.  Ober  Aufhellung  von  Schnittserien  an  Celloidinpräparaten.     1886.    Zeitschrift 

f.  wissenschaftliche  Mikroskopie,  Bd.  m. 

61.  Bemerkungen  über  den  weißen  Thrombus  (Zahn).    1887.    Fortschritte  der  Me- 

dizin, Nr.  7. 

62.  Über  eine  neue  Methode  zur  Färbung  von  Fibrin  und  von  Mikroorganismen. 

1887.    Fortschritte  der  Medizin,  Nr.  108. 

63.  Carl  Friedländer  f-     Nekrolog.    1887.    Fortschritte  der  Medizin,  Nr.  11. 

64.  Über  Aufbewahrung  von  Schnitten  ohne  Anwendung  von  Deckgläschen.  1887. 

Zeitschrift  für  wissenschafliche  Mikroskopie,  Bd.  IV. 

65.  Neuere  Vererbungstheorien.    1887.  Schmidts  Jahrbücher  der  gesamten  Medizin, 

Bd.  215. 

66.  Referat  über  Metschnikoffs  Phagocytenkampf  beim  Rückfalltyphus.      1887. 

Fortschritte  der  Medizin. 

67.  Ein  neues  Werk  über  Cholera.     1887.     Frankfurter  Zeitung,  Nr.  299 — 300. 

68.  Ober  Metschnikoffs  Theorie    der  tuberkulösen  Riesenzellen.     1888.     Fort- 

schritte der  Medizin,  Nr.  21. 

69.  Ernst  Leberecht  Wagner  f-    Nekrolog.    1888.    Fortschritte  der  Medizin,  Nr.  6. 

70.  Die  Virchowsche  Entzündungstheorie   und   die  Eiterungslehre.     Zur  Abwehr 

gegen  P.  Grawitz.     1889.     Fortschritte  der  Medizin,  Nr.  16. 

71.  Erwiderung  auf  die  Bemerkungen  von  Dr.  Oskar  Israel.     1889.    Fortschritte 

der  Medizin,  Nr.  23. 

72.  Bemerkungen  über  das  Neurogliagerüst  des  menschlichen  Zentralnervensystems. 

1890.     Anatom.  Anzeiger,  Nr.  19. 

73.  Zur  pathologischen  Histologie   des  Neurogliafasergerüstes.     1890.     Zentralblatt 

für  allgem.  Pathologie  und  patholog.  Anatomie,  Bd.  I. 

74.  Ober  Chemotaxis.     1891.     Hygienische  Rundschau,  Nr.  15. 

75.  Zur  Markscheidenfarbung.     1891.     Deutsche  medizin.  Wochenschrift,  Nr.  42. 

76.  Coagulationsnekrose  oder  Nekrose  mit  Inspissation  ?     1891.     Zentralblatt   für 

allgem.  Pathologie,  Bd.  II. 

77.  Die  vermeintlichen  Schlummerzellen  und  ihre  Beziehung  zu  den  Eiterkörperchen. 
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Carl  Weigerts  Verdienste  um  die  Neurologie, 

Von  Ludwig  Edinger. 

Weigerts  große  Verdienste  um  die  Neurologie  liegen  auf  zwei  verschiedenen 
Gebieten,  die  sich  nur  an  einem  Punkte  berühren. 

Einmal  verdanken  wir  ihm  die  Möglichkeit,  die  Markscheiden  der  Nerven 
zu  färben,  eine  Entdeckung,  die  nach  langen  Vorarbeiten  entstanden,  wesentlich 
der  normalen,  in  geringerem  Maße  der  pathologischen  Anatomie  zugute  gekommen 
ist.  In  der  normalen  Anatomie  hat  sie  geradezu  den  Ausgangspunkt  für  eine 
neue  Wissenschaftsperiode  gebracht. 

Dann,  und  das  scheint  mir  das  größte  Verdienst,  welches  er  um  meine  Wissen- 
schaft bat,  hat  Weigert  endlich  Klarheit  in  die  Mehrzahl  der  pathologi- 
schen Prozesse  gebracht,  als  er  es  aussprach,  daß  es  keine  primären  Erkrankungen 
der  Zwischensubstanz  gebe,  daß  alle  Prozesse  im  Rückenmarke  und  Gehirn  ihren 
Ursprung  von  einer  Schädigung  der  Grundelemente  nehmen.  An  die  Stelle  der 
geschädigten  Elemente  rückt  die  Stützsubstanz.  In  der  ersten  genauen  Erforschung 
dieser  letzteren  und  in  der  Entdeckung  einer  Methodik,  weiche  nur  die  Glia 
färbt,  liegt  sein  drittes  Verdienst.  Hier  sind  die  Resultate  noch  im  Werden,  hirr 
ist  das  Mögliche  längst  nicht  erschöpft,  ja  ich  weiß  aus  dem  täglichen  Verkehr 
mit  Weigert,  wie  vieles  beute  Unbekannte  ihm  bereits  vertraut  war.  Er  hat  seine 
reichen  Erfahrungen  hier  nicht  mehr  veröffentlichen  können. 

ti  Ad  Markscheidenfärbung.  Vor  20  Jahren  "befriedigte  die  Karniinfärbung 
des  Nervensystems  und  die  ihr  verwandte  mit  Anilinfarben  alle  Welt,  ja  es  schien, 
als  wären  längst  noch  die  Resultate  nicht  erschöpft,  die  sie  vereint  mit  dem  Ver- 
fahren kontinuierlicher  Schnitte  zeitigen  könnte.  Nur  Weigert  befriedigte  sie  nicht. 
Sie  färbte  die  Zellen  und  auch  die  Achenzylinder  so,  daß  man  die  dickeren  wohl 
distinkt  erkennen  konnte,  aber  da  sie  auch  die  Stützsubstanz  färbte,  so  entstand 
überall  da,  wo  solche  und  feinere  Achenzylinder  lagen,  nur  ein  dicht  gefärbtes 
Gewebe.  Weigert  stellte  sich  die  Aufgabe,  eine  spezielle  Färbung  zu  finden, 
Welche  jede  noch  so  feine  Faser  erkennen  lassen  sollte.  Er  wollte  eine  spezielle 
Färbung  der  Markscheiden  finden  und  nach  Jangen,  zum  Teil  sehr  interessanten 
Versuchen  gelang  ihm  das.  Die  Schwierigkeit  lag  besonders  darin,  daß  das  fett- 
ähnliche Nervenmark  überhaupt  zunächst  gar  kerne  Farbe  annahm,  daß  erst  ein 
Körper  gefunden  werdea  mußte,  der  an  jenem  verankernd  die  Farbe  annahm. 
Man  nennt  diese  Körper  Beizen. 
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Als  Weigert  auf  der  Naturforscherversammlung  in  Eisenach  1882  die 
prachtvollen  Bilder  zeigte,  fand  er  nur  sehr  wenig  Verständnis  und 
gar  keine  Aufmunterung,  man  war  eben  zu  zufrieden  mit  dem,  was  man  hatte 
und  fürchtete,  wie  ich  aus  dem  Munde  eines  namhaften  Histologen  noch  drei  Jahre 
später  hörte,  das  Verwirrende  in  der  Masse  des  neu  Aufgedeckten.  Die  Methode,  die 
anfangs  mit  Säurefuchsin  und  alkalischem  Bade,  nachher  mit  Fuchsin  und  saurem 
Bade  zur  Differenzierung  arbeitete,  wurde  1884  endgültig  fertig  gestellt,  als  Weigert 
im  Herstellen  von  Hämatoxylinkupferlack  auf  der  Faser  ein  leicht  ausführbares, 
immer  sicheres  Verfahren  gefunden  hatte.  Es  ist  von  besonderem  Interesse,  dem 
gewissenhaften  Suchen  nachzugehen,  das  Weigert  auf  die  Herstellung  des  besten 
Lackes  verwandte,  wie  er  vorher  Blei-,  Zinn-,  Eisen-,  Vanadium-  usw.  Lacke  ver- 
suchte, wie  er  ermittelte,  wo  die  schwerst  färbbaren  Stellen  des  Nervensystems 
liegen  und  nur  noch  diese  als  Probeobjekte  verwandte  und  viele  andere  Punkte. 
Noch  bis  in  die  letzten  Monate  sind  ihm,  wie  all  die  Jahre  hindurch,  immer  wieder 
von  auswärts  Präparate  zugegangen,  welche  besonderes  zeigen  sollten,  von  denen 
sich  aber  herausstellte,  daß  ihre  Autoren  nicht  wußten,  wie  hoch  die  Ansprüche 
sind,  die  der  Gelehrte  an  seine  Färbungen  steUte.  Weigert  hat  die  Methode 
einem  berühmten  Neurologen  ganz  früh  angeboten,  der  nahm  sie 
nicht  an,  weil  sie  ihm  zu  wenig  zu  bieten  schien.  Heute  kann  er  so 
wenig  wie  irgend  jemand  auf  der  Welt  das  entbehren,  was  Weigert  1882  geschaffen. 

Es  ist  schwer,  der  jetzigen  Generation  zu  zeigen,  welch  ein  ungeheurer  Fort- 
schritt durch  die  Weigert  sehe  Markscheidenmethode  erreicht  wurde.  Erst  sie  hat 
eine  wirklich  sichere  Anatomie  des  Zentralnervensystems  ermöglicht  In  den  ersten 
Jahren,  nachdem  sie  bekannt  war,  schwoll  die  Zahl  der  Mitteüungen  zur  Anatomie 
des  Gehirns  unheimlich  an.  Wo  bisher  nur  wenige  in  die  Mysterien  Eingeweihte 
zu  arbeiten  gewagt  hatten,  da  entfaltete  sich  jetzt  ein  frisches  Voranschaffen,  an 
dem  zahlreiche  Arbeiter  teilnehmen  konnten.  Die  klaren  Bilder,  welche  nun  end- 
lich geboten  wurden,  kontrastierten  merkwürdig  mit  den  nur  suggestiven  älteren, 
die  so  viel  zu  raten  und  zu  deuteln  gegeben  hatten.  Mit  einem  Male  trat  die 
Hirnanatomie  als  vollberechtigter  Zweig  in  die  Anatomie  ein;  erst  ca.  seit  1886 
nehmen  die  Lehrbücher  der  Anatomie  Notiz  von  dem  Faserverlauf,  erst  seit  dieser 
Zeit  etwa  gelten  die  hirnanatomischen  Resultate  für  so  sicher,  daß  man  sie  dem 
Lernenden  vortragen  darf.  Namentlich  die  fötalen  Gehirne,  in  denen  nur  wenige 
•Markscheiden  liegen,  die  also  besonders  klare  Bilder  geben,  waren  in  den  ersten 
Jahren  schon  eine  Fundgrube  für  wichtige  Tatsachen.  Die  Markscheidenfärbung 
z.  B.  hat  es  erst  ermöglicht,  daß  wir  Mitte  der  achtziger  Jahre  erfuhren,  wie  z.  B. 
die  sensiblen  Nerven  hinauf  in  das  Gehirn  gelangen.  Ihre  Endigung  in  den  Hinter- 
strangkernen war  bekannt.  Von  da  führt,  wie  heute  feststeht,  eine  gekreuzte  Bahn 
zum  Thalamus.  Damals  aber  hatte  man  aus  den  erwähnten  Kernen  allerhand  un- 
sichere Bahnen  via  Olive  in  das  Kleinhirn  ziehen  lassen.  Eine  der  ersten  Arbeiten, 
die  gleich  unter  Weigerts  Augen  entstand,  war  die  heute  noch  absolut  gültige 
über  die  Hinterwurzeln  und  das  Rückenmark,  die  Lissauer  schuf.  Er  und 
Weigert  haben  auch  in  den  ersten  Monaten  schon  entdeckt,  daß  bei  der  Tabes 
die  Clark  eschen  Säulen  entarten.  Mir  persönlich  hat  Weigert  die  Methode 
1882  in  Leipzig  gezeigt.     So  war  ich  einer  der  ersten,  der  sie  benutzen  konnte. 
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Die  vielerlei  neuen  Tatsachen,  die  sich  schnell  da  fanden,  gaben  mir  den  Mut, 
1885  mit  „Vorlesungen  über  das  nervöse  Zentralorgan *  hervorzutreten,  die  von 
den  bishin  vorhandenen  Darstellungen  vielfach  abwichen. 

Hat  die  Anatomie  des  Menschen  und  die  pathologische  Anatomie  hier 
großen  Nutzen  von  der  Markscheidenfärbung  gehabt,  so  verdankt  ihr  die  ver- 
gleichende Anatomie  des  Gehirns  erst  überhaupt  ihre  Existenz,  Man  kann 
kühn  behaupten,  daß  vor  Bekanntwerden  der  Markscheidenfärbung  kaum  ein 
Faserzug  in  einem  niederen  Vertebratengehirn  wirklich  ganz  sicher  gestellt  war. 
Jetzt  kennen  wir  schon  die  Grundlinien  der  Faserung  bei  allen  Klassen» 

Für  die  Pathologie  war  der  Nutzen  nicht  so  groß.  Die  Markscheidenbildcr 
zeigen  nur  das  gesunde  Gewebe  an,  das  kranke  Gewebe  fallt  als  Lücke  zwischen 
den  gesunden  Fasern  auf.  Sind  nur  wenige  Fasern  zugrunde  gegangen,  so  werden 
diese  Lücken  nicht  genügend  deutlich.  Immerhin  sind  doch  gar  manche  wichtige 
Entdeckungen  mit  der  Markscheiden metbode  an  kranken  Organen  gemacht.  Das 
Zwischengewebe,  welches,  wenn  Nervenfasern  untergehen,  an  deren  Stelle  tritt, 
mußte  Weigert  deshalb  ganz  besonders  interessieren.  Wenn  es  gelang,  diesen 
Bestandteil  des  Nervensystems  immer  elektiv  zu  färben,  dann  mußten  auch  die 
feinsteo  Ausfalle  durch  Krankheit  sich  positiv  verraten  und  nicht  nur  als  negative 
Bilder  wie  die  gröberen  Ausfälle  bei  der  Markscheidenmethode.  Hier  lag  ein  Pro- 
blem, dessen  Bedeutung  für  das,  was  noch  so  sehr  fehlt,  für  eine  richtige 
pathologische  Anatomie  des  Nervensystems,  sehr  groß  war  Seiner  Lösung 
hat  Weigert  die  letzten  17  Jahre  seines  Lebens  gewidmet.  Schon  1887  konnte  er 
isoliert  gefärbte  Gliafasern  demonstrieren,  aber  erst  1895  war  er  täglich  und  emsig 
schwer  arbeitend  so  weit  gekommen,  daß  er  dem  Andrängen  der  Freunde  folgte  und 
in  einer  Festschrift,  die  dem  ärztlichen  Vereine  zu  Frankfurt  gewidmet  ist,  mitteilte, 
was  er  über  die  normale  Glia  ermittelt  hatte.  In  einem  herrlichen,  durchweg 
selbst  gezeichneten  Atlas  schildert  er  das  Verhalten  der  Glia  im  Gehirn  und 
Rückenmark  so  eingehend,  daß  bis  heute  auch  nicht  ein  ihm  unbekanntes  Faktum 
dazu  gekommen  ist  Für  das  Normale  reichte  die  Methode  voll  aus.  Da  aber 
gelegentlich  immer  wieder  Stellen  in  Präparaten  gefunden  wurden,  die  ungefärbt 
blieben,  hielt  ihr  Entdecker  die  allseits  mit  besonderer  Freude  begrüßte  neue  Glia- 
farbung  für  noch  nicht  ausreichend,  alle  Aufgaben  in  der  Pathologie  zu  lösen,  die 
ihr  gestellt  waren.  Sicher  konnte  man  nun  die  Glia  isoliert  färben,  sicher  ihr 
Verhalten  an  den  verschiedensten  Stellen  untersuchen  und  schnell  zeigte  sich  auch 
hier,  daß  wir  im  Nervensysteme  mit  sehr  viel  feineren  und  häufigeren  Erkran- 
kungsherden zu  rechnen  hatten  als  bis  dahin  bekannt  war.  Viele  Gelehrte  haben 
sich  seitdem  des  Verfahrens  bedient.  Nur  sein  Entdecker  hat  kaum  mehr  etwas 
über  dasselbe  veröffentlicht.  In  emsiger  Arbeit,  immer  mit  sich  und  immer  mit 
den  Resultaten  unzufrieden,  hat  er  die  letzten  17  Jahre  seines  Lebens  fast  nur 
diesem  einen  technischen  Probleme  gewidmet.  Hunderte  von  Nervensystemen 
wurden  untersucht,  immer  aufs  BMI  wmlen  Änderungen  in  der  Methodik  ange- 
bracht, immer  schwieriger  wurden  die  Testobjekte  genommen.  Zuletzt  blieb  noch 
eines,  die  Hirnrinde  des  Kaninchens,  das  sich  nur  selten  befriedigend  färbte.  Aber 
dies  eine  Heß  den  Forscher,  von  dem  seine  Schüler  hier  lernten,  wie  man  ge- 
wissenhaft arbeiten  kann,  nicht  zur  Ruhe  kommen.     Er  wurde,  wie  er  gern  sagte, 
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„monomanisch"  auf  seine  Gliamethodik.  Es  lag  ihm  nicht  daran,  daß  er  selbst 
das  Problem  löste,  jede  Lösung,  von  woher  immer  sie  kam,  wäre  ihm  willkommen 
gewesen,  und  mit  Spannung  wurden  die  von  vielen  Seiten  eingehenden  Präparate 
neuer  Gliafarbungen  immer  untersucht,  aber  immer  stellte  sich  heraus,  daß 
Weigert  selbst  schon  weiter  war. 

So  lange  Weigert  mit  dem  zu  kämpfen  hatte,  was  er  Unvollkommenheiten 
der  Methode  nannte,  war  sein  Geist  nicht  frei,  um  sich  froh  der  reichen  Ernte 
hinzugeben,  die  sich  ihm,  man  kann  sagen,  täglich  bot  Überall  in  seinen  treu- 
lichen Präparaten  sah  er  neues  unbekanntes  und  oft  genug,  das  wissen  wir,  die 
wir  ihn  umgeben  durften,  hat  sein  Geist  reiche  Ergebnisse  und  Schlüsse  aus  den 
neuen  Beobachtungen  gezogen,  aber  veröffentlicht  hat  er,  seitdem  er  sich  mit  der 
Gliamethode  beschäftigte,  kaum  etwas  von  den  Resultaten,  die  jene  auf  patholo- 
gischem Gebiete  gab.  Nur  zu  einer  kleinen  Mitteilung  hat  er  sich  entschlossen. 
Sie  ist  —  tragisch  genug  —  gestern  —  erschienen,  er  zeigt  darin,  daß  die  Ver- 
änderungen der  Tabes  sich  nicht  auf  das  Rückenmark  beschränken,  sondern  regel- 
mäßig auch  im  Kleinhirn  nachweisbar  sind,  und  er  zeigt,  daß  diese  Kleinhirnver- 
änderungen ganz  dieselben  sind,  wie  die  bei  der  Paralyse  beobachteten,  so  den  Faden 
zwischen  beiden  Krankheiten  wieder  einmal  fester  spannend.  Durch  Untersuchungen 
an  allen  möglichen  Geweben  ist  Weigert,  wie  wir  vorhin  gehört  haben,  zu  dem 
wichtigen  Schlüsse  gekommen,  daß  es  keine  primäre  interstitielle  Entzündung  gebe, 
daß  nur  das  Parenchym  selbst  erkranke  und  daß  in  dem  Maße  wie  jenes  unter- 
geht, die  Zwischensubstanz  eintritt.  Es  ist  ihm  dann,  das  hat  er  immer  als  eine 
seiner  wichtigsten  Anschauungen  angesehen,  die  Elimination  des  Begriffes  Reiz, 
die  in  der  Vir chow sehen  Schule  und  in  der  älteren  Medizin  eine  so  große  Rolle 
spielte,  gelungen.  Er  sah  nur  Schädigung,  einen  viel  klareren  Begriff. 
Auf  die  Schädigung  reagiert  gesundes  Gewebe  mit  einem  Mehrersatz,  besteht  sie  fort 
oder  kann  sie  nicht  ersetzt  werden,  so  erliegt  die  Zelle  der  umgebenden  Gewebsart. 
Auf  dem  internationalen  Kongresse  in  Berlin  hat  er  zuerst  diese  Prinzipien  auch 
für  das  Nervensystem  geltend  gemacht.  Welche  mannigfachen,  welche  wider- 
sprechenden Ansichten  herrschten  nicht  bis  dahin  über  die  Rückenmarkskrank- 
heiten! Da  wurde  gestritten  warum  die  Glia  wuchere,  was  das  primäre  sei,  Er- 
krankung der  Faser  oder  der  Zelle  oder  des  Zwischengewebes,  da  erschien  Arbeit 
auf  Arbeit,  die  sich  mit  den  mannigfachen  Formen  des  entzündlichen  oder 
chronisch  entzündlichen  Reizes  auf  das  Nervensystem  befaßte.  Das  alles  klärte 
sich  mit  einem  Male  als  Weigerts  Mitteilung  kam,  eine  Mitteilung,  die  bis  heute 
zwar  nicht  überall  noch  ihre  Anerkennung,  aber  noch  niemals  einen  ernsten 
Widerspruch  erfahren  hat.  Das  eigentliche  Nervengewebe  ist  danach  das  primär 
geschädigte.  Da  ein  Gleichgewicht  der  Gewebe  besteht,  so  wird,  wo  immer  es 
schwächer  wird,  das  Zwischengewebe  die  Oberhand  gewinnen,  man  wird  Stellen 
im  Nervensystem  finden,  wo  nur  Zwischengewebe  und  gar  keine  Nervenbahnen 
mehr  da  sind.  Auch  die  Funktion  der  Nerven  bedeutet  eine  momentane 
Schwächung.  Jetzt  konnten  erst  weitere  Fragen  aufgeworfen  werden,  die,  wie  ich 
meine,  von  ganz  prinzipieller  Bedeutung  für  die  allgemeine  Pathologie  der  Nerven 
sind.  Was  wird  geschehen  wenn  der  normalen  Funktion  kein  normaler 
Ersatz  gegenübersteht?    Gibt  es  Krankheiten,  die  auf  solchen  Zuständen 
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beruhen?  An  die  Beantwortung  dieser  Fragen  habe  ich  in  ständigem  Wechsel- 
verkehr mit  Weigert  mich  heran  gemacht,  in  so  engem  Verkehr,  daß  ich  nicht 
immer  mehr  entscheiden  kann,  was  dem  Freunde,  was  mir  gehört  Es  wurden  die 
Formen  des  normalen  und  des  pathologisch  gesteigerten  Auf  brauches  untersucht  und 
die  bekannten  Nervenkrankheiten  einmal  von  diesen  völlig  neuen  Gesichtspunkten 
ans  studiert.  Hier  gelang  es,  aus  der  Masse  der  Nervenkrankheiten  eine  neue  große 
Gruppe,  die  Aufbrauchkrankheiten,  abzutrennen  und  damit  für  viele  bisher 
ätiologisch  nicht  verstandene  dunkle  Affektionen  den  Schlüssel  zu  finden.  Viele 
Neuritiden,  auch  solche,  die  man  früher  für  rein  toxisch  hielt,  dann  die  Tabes, 
die  Paralyse,  die  Opticusatrophie  ließen  sich  der  neuen  Gruppe  einreihen  und 
schließlich  fand  sich  auch  für  die  familiären  und  angeborenen  Nervenkrankheiten 
durch  die  neue  Belichtung  ein  Weg  zum  Verständnis.  Diese  Arbeiten  sind  noch 
in  vollem  Flusse  und  ihre  Ergebnisse  haben  noch  nicht  allgemein  Anerkennung 
gefunden.  Ich  zweifle  aber  nicht,  daß  auch  hier  der  zuerst  von  Weigert  gewiesene 
Weg  —  Untergang  bei  Schädigung  und  Ersatz  durch  Zwischengewebe  —  sich  als 
richtig  bewähren  wird. 

Eines  der  letzten  Bücher,  die  der  verstorbene  Freund  erhalten  hat,  ist  das 
hervorragende  Werk  von  Alzheimer  über  die  Anatomie  der  Paralyse.  Die  Wid- 
mung auf  der  Decke  heißt:  Dem  Meister,  der  uns  das  Werkzeug  geschaffen. 

Das  war  Weigert  in  der  Tat.  Er  hat  der  Neurologie  das  Werkzeug 
geschaffen,  mit  dem  sie  noch  lange  wird  arbeiten  können. 

Von  seinem  Lebenswerk  wird  man  wohl  sagen  können,  was  er  sich  dereinst 
wünschte: 

Oleum  et  diem  non  perdidit. 
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Von  Paul  Ehrlich. 

Weigerts  Bedeutung  für  die  Pathologie  und  Neurologie  ist  Ihnen  von  be- 
rufener Seite  geschildert  worden.  Lassen  Sie  mich  noch  mit  wenigen  Worten 
dessen  gedenken,  was  Weigert  für  die  histologische  Forschung  geschaffen 
hat  Schon  in  jungen  Jahren  ist  es  ihm  geglückt,  mit  bahnbrechenden  Erfolgen 
hervorzutreten.  Unermüdlicher  Fleiß  und  eine  seltene  Gabe  der  Beobachtung  und 
objektiver  Deutung  waren  ihm  in  hohem  Maße  eigen.  Wenn  ich  an  meine  mit 
ihm  zusammen  in  Breslau  verbrachten  Studienjahre  zurückdenke,  so  sehe  ich  ihn 
im  Geiste  noch  vor  mir,  wie  er  in  seinem  nach  dem  schattigen  Hofe  des  Aller- 
heiligenhospitals gelegenen  Zimmer  als  junger  Assistent  von  Leber t  jeden  freien 
Augenblick  benutzte,  um  am  Mikroskop  weiterzuarbeiten.  Die  schwierigsten  Auf- 
gaben hatte  er  sich  gestellt,  Aufgaben,  deren  Lösung  nach  dem  damaligen  Stande 
der  Forschung  unüberwindliche  Hemmnisse  entgegenzustehen  schienen.  Ein  Zu- 
fall, das  Entstehen  einer  großen  Pockenepidemie  in  Breslau,  war  für  ihn  der  An- 
laß zur  ersten  großen  bedeutungsvollen  Arbeit.  Und  dieses  Werk  des  jugendlichen 
Weigert  muß  in  jeder  Hinsicht  als  vollkommen  bezeichnet  werden.  Hier  finden 
sich  bereits  die  Gesichtspunkte,  die  für  sein  ganzes  Leben  leitend  geblieben  sind. 
Es  sind  dies: 

1.  der  rationelle  Ausbau  der  Färbemethodik, 

2.  der  Nachweis  der  primären  Gewebsschädigung, 

3.  der  Nachweis,  daß  in  der  Pockenhaut  Bakterien  enthalten  sind. 
Um  die  Größe  dieser  wissenschaftlichen  Taten  würdigen  zu  können,  müssen 

wir  uns  in  die  damalige  Zeit  zurückversetzen.  Die  Histologie  arbeitete  noch  mit 
den  primitivsten  Mitteln.  Zur  Färbung  der  Präparate  waren  bis  dahin  nur  Häma- 
toxylin  und  Karmin  herangezogen  worden.  Und  dazu  lag  die  Schneidetechnik  noch 
in  ihren  ersten  Anfangen.  Weigerts  großes  Verdienst  ist,  auch  hierin  Wandel 
geschaffen  zu  haben.  Er  machte  das  Mikrotom  erst  zu  einem  brauchbaren 
Instrument  und  setzte  sich  dadurch  in  die  Lage,  Schnittserien  der  Pockeneruptionen 
untersuchen  zu  können.  Zu  gleicher  Zeit  stellte  sich  Weigert  die  Aufgabe,  eine 
isolierte  Bakterienfärbung  zu  erzielen.  Er  war  durchdrungen  von  der  Be- 
deutung der  Bakterien  als  Infektionserreger  und  von  ihrer  Anwesenheit  in  den  Organen 
so  überzeugt,  daß  er  keine  Mühe  scheute,  sie  färberisch  sichtbar  zu  machen.  Zahllose 
Kombinationen  führten  so  zu  einer  isolierten  Färbung  der  Zooglöahaufen,  ein  Schritt, 
der  für  die  damals  gerade  beginnenden  Arbeiten  Kochs  von  größter  Bedeutung 
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war,  und  dessen  Koch  stets  dankbar  gedachte.  Wenn  es  aber  Weigert  so  auch 
gelang,  Bakterien  in  der  Pockenliaut  nachzuweisen,  so  war  er  doch  zu  kritisch, 
um  sie  ohne  weiteres  mit  der  Erkrankung  in  ursächlichen  Zusammenhang  zu 
bringen.  Er  hat  gerade  behauptet,  daß  die  von  ihm  gesehenen  Bakterien  nicht 
die  Erreger  wären,  daß  es  sich  vielmehr  um  eine  Mischinfektion  handelte.  Anderer- 
seits hat  aber  Weigert,  wie  auch  Councilman  jüngst  hervorgehoben  hat,  schon 
damals  als  der  erste  die  Zelleinschlüsse  beschrieben,  die  heute  in  der  Ätiologie  der 
Variola  zu  immer  größerer  Bedeutung  gelangt  und  als  Guarnierische  Körperchen 
bekannt  sind.  Auch  heute  noch  besteht  die  von  Weigert  gegebene  Beschreibung 
zu  Recht:  *In  anderen  Fällen  finden  sich  ganz  ähnliche  kleinere,  im  ungefärbten 
Zustande  glänzendere,  im  gefärbten  dunklere,  runde  Körnchen  neben  den  hell  ge- 
färbten Kernen.  Ihr  Glanz  resp.  ihre  Fähigkeit,  die  Hämatoxylinfarbe  anzunehmen, 
steht  gerade  in  umgekehrtem  Verhältnisse  zu  ihrer  Größe.  Die  kleinen,  übrigens 
ziemlich  seltenen  Körnchen,  gleichen  etwa  den  Kernen  der  weißen  Blutkörperchen, 
aber  sie  sind  kleiner,  werden  niemals  von  einem  besonderen  Protoplasma-Mantel 
umgeben    und   finden   sich    stets   nur  neben   den   großen   Kernen   der  Epithenen." 

Wenn  wir  das,  was  uns  Weigert  als  Meister  der  Färbetechnik  gelehrt  hat, 
kurz  zusammenfassen  wollen,  so  müssen  wir  sagen,  daß  er  die  Prinzipien  der  Beiz - 
technik  in  klarer  Weise  entwickelt  und  dadurch  die  Wege  zur  Diffe- 
renzierung anatomisch  präformierter  Gebilde  gewiesen  hat.  Wie  Ihnen 
bekannt,  unterscheidet  man  zwei  Arten  von  Farbstoffen,  die  Substantiven  und  die 
adjektiven.  Die  Substantiven  Farbstoffe  verbinden  sich  direkt  mit  dem  zu  färbenden 
Substrat,  wahrend  die  adjektiven  zu  ihm  an  und  für  sich  keine  Verwandtschaft  be- 
sitzen und  erst  nach  ihrer  Vereinigung  mit  anderen  Substanzen  zu  einem  unlöslichen 
Lack  einwirken  können.  A  priori  sollte  man  nun  zwar  annehmen,  daß  die  Sub- 
stantiven Farben  den  Vorzug  verdienen,  weil  eine  primäre  chemische  Differenz  der 
Gewebe  bei  deren  Verwendung  klar  zutage  treten  müßte.  Das  ist  vom  rein  physio- 
logisch-chemischen Standpunkt  auch  zutreffend.  Aber  in  der  Histologie  handelt  es 
sich  gerade  in  den  wichtigsten  Fällen  um  Gewebsfasern,  die  voneinander  so  wenig 
differenziert  sind,  daß  von  einer  rein  elektiven  Färbung  nur  in  den  seltensten 
Fällen  etwas  zu  hoffen  ist 

Und  sehen  Sie  einmal  von  der  Histologie  ab,  so  werden  Sie  in  der  Färberei 
überhaupt  dieselben  engen  Grenzen  gezogen  finden.  Stellen  Sie  einem  Färber  die 
Aufgabe,  ein  Gewebe,  das  aus  zwei  Faserarten,  etwa  Wolle  und  Baumwolle  besteht, 
mittels  zweier  Farbstoffe  derart  zu  differenzieren,  daß  von  dem  einen  nur  die  Wolle, 
von  dem  anderen  nur  die  Baumwolle  gefärbt  wird,  so  wird  er  die  Frage  ohne 
veiteres  befriedigend  lösen  können.     Anders  aber,  wenn  Sie  ihm  ein  Gewebe,  das 

20,  30  oder  mehr  Faserarten  besteht,  übergeben  und  ihn  nun  auffordern,  mit 
einem  Farbstoff  eine  bestimmte  Faserart,  mit  einem  zweiten  eine  andere  isoliert  zu 
färben.  Das  ist  unmöglich.  Der  Grund  hierfür  ist  in  folgendem  zu  suchen.  Es 
gibt  zwar  eine  große  Zahl  künstlicher  Farbstoffe,  aber  diese  lassen  sich  in  nur 
wenige  Hauptgruppen  trennen,  deren  Vertreter  sich  zwar  in  Nuance  usw.  unter- 
scheiden, aber  chemisch  sich  so  nahe  stehen,  daß  von  einer  derart  multiplen  Diffe- 
renzierung keine  Rede  sein  kann.  Das  hat  Weigert  frühzeitig  erkannt.  Wenn 
auch  nicht  zu  leugnen  ist,   daß  man  bei  langem  Probieren  einmal  einen  F*arbstoiF 
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finden  kann,  der  eine  bestimmte  Faserart  isoliert  färbt,  wie  wir  in  Weigerts 
Fuchsin  und  im  Orcein  einen  derartigen  Farbstoff  für  die  elastischen  Fasern  be- 
sitzen, so  wußte  Weigert  doch,  daß  im  allgemeinen  mit  den  Substantiven  Fär- 
bungen für  seine  Zwecke  nicht  viel  anzufangen  ist,  und  daß  man  nur  durch  Heran- 
ziehung der  Beizwirkungen  zu  einer  Gewebsdifferenzierung,  wie  sie  ihm  so  meister- 
haft geglückt  ist,  gelangen  kann.  So  erklärt  sich  die  für  Sie  vielleicht  zuerst 
etwas  befremdliche  Tatsache,  daß  Weigert  bei  seinen  so  mannigfachen  farben- 
analytischen Studien  der  Gewebe  mit  einer  ganz  minimalen  Anzahl  von  Farbstoffen 
(Hämatoxylin,  Methylviolett  usw.)  gearbeitet  hat  In  dieser  bewußten  Beschränkung 
zeigte  sich  der  Meister. 

Sie  sehen  schon  daraus,  daß  nicht  die  Art  des  Farbstoffes,  sondern  die  Art 
seiner  Verwendung  das  Ausschlaggebende  bei  den  Methoden  Weigerts  gewesen 
ist  Bei  den  von  ihm  gefundenen  Methoden  für  die  histologische  Bearbeitung  des 
Nervensystems,  deren  Bedeutung  Ihnen  von  berufenster  Seite,  durch  Edinger  ge- 
schildert worden  ist,  spielen  physikalische  Momente  eine  sehr  große  Rolle.  Zu- 
nächst kommt  es  schon  bei  der  Aufnahme  der  Beizen  nicht  sowohl  auf  die  che- 
mische Zusammensetzung  der  Fasern,  als  auch  auf  deren  Struktur  und  Quellungs- 
grad an.  So  hat  Weigert  gezeigt,  wie  wichtig  es  ist,  das  zu  untersuchende  Objekt 
vorerst  in  geeigneter  Weise  zu  härten.  Ein  weiterer  Hilfsgriff  besteht  darin,  daß 
man  zwei  Beizen  gleichzeitig  oder  sukzessive  einwirken  läßt,  wodurch  die  weitere 
Differenzierung  ermöglicht  wird.  Und  endlich  gilt  es,  durch  zweckmäßige  Nach- 
behandlung die  fixierten  Beizkörper  für  eine  erschöpfende  Aufnahme  der  Farben 
empfindlich  zu  machen. 

An  diese,  durch  so  viele  Etappen  gekennzeichnete  Vorbereitung  schließt  sich 
nun  der  eigentliche  Färbeakt,  der  mit  einem  einheitlichen  Farbstoff  (Anilin-Gentiana 
bei  der  Neurogliamethode,  Hämatoxylin  bei  der  Markscheidenfarbung)  vorgenommen 
wird.  Selbstverständlich  wird  dabei  zunächst  alles  mögliche  gefärbt,  da  es  ja  bei 
den  vielfachen  Organbestandteilen  unmöglich  ist,  die  Beizung  auf  ein  einzelnes  Ge- 
bilde zu  konzentrieren.  Daher  muß  noch  ein  weiteres  Verfahren  angeschlossen 
werden,  welches  bezwecken  soll,  den  Überschuß  von  Farbe  wieder  zu  entziehen, 
so  daß  die  isolierte  Färbung  der  zu  untersuchenden  Bestandteile  zurückbleibt.  Bei 
dieser  Entfärbung  spielen  mechanische  Momente  eine  sehr  große  Rolle.  Wenn 
man  z.  B.  nach  Weigert  ein  Markscheidenpräparat  herstellen  will  und  dieses  zur 
Differenzierung  mit  dem  alkalischen  Ferridcyankalium-Oxydationsgemisch  behandelt, 
so  kann  durch  diesen  Prozeß  die  Hämatoxylinverbindung  voDständig  verbannt 
werden.  Bei  zu  langer  Anwendung  tritt  also  eine  vollständige  Entfärbung  ein. 
Wenn  es  trotzdem  gelingt,  die  Markscheiden  farberisch  so  schön  zu  isolieren,  so 
liegt  dies  daran,  daß  die  Mischung  in  die  anderen  Bestandteile  des  Zentralnerven- 
systems weit  leichter  eindringen  kann,  als  in  das  stark  gebeizte,  maximal  mit  Farb- 
stoff gesättigte  und  durch  seinen  lipoiden  Charakter  schwer  für  die  Entfärbungs- 
medien durchdringbare  Markscheidengewebe. 

Diese  kurze  Skizzierung  dürfte  genügen,  um  zu  zeigen,  wie  unendlich  schwer 
es  ist,  einen  so  komplizierten  Prozeß  im  einzelnen  durchzuführen,  wie  es  Weigert 
in  zahlreichen  Fällen  verstand.  Und  wie  streng  Weigert  in  der  Beurteilung 
seiner  eigenen  Untersuchungen  verfahren  ist,  wie  hohe  Ansprüche   er  an  seine 
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Methoden  stellte,  dafür  zeugen  die  Kriterien,  die  ihm  selbst  als  erforderlich  galten, 
und  die  hier  angeführt  sein  mögen: 

1.  Das  erste  Erfordernis  ist  das,  daß  die  Färbung  eine  elektive  ist. 

2.  Ein  zweites  wichtiges  Erfordernis  ist  die  Sicherheit  der  Methode. 

3.  Sehr  wünschenswert  ist  es,  auch  andere  Elemente,  wenigstens  soweit  es 
zur  Orientierung  nötig  ist,  erkennbar  zu  machen. 

4.  Eine  möglichst  große  Prägnanz  der  Färbung  ist  zu  erstreben. 

5.  Die  Vorbereitung  und  Herstellung  des  Präparates  soll  möglichst  rasch  erfolgen. 

6.  Die  mit  den  Präparaten  vorzunehmenden  Manipulationen  dürfen  diese  nicht 
schädigen. 

7.  Wünschenswert  ist  es,  den  Präparaten  Dauerhaftigkeit  zu  verleihen. 
Diese  Anforderungen  Weigerts  waren  in  der  Tat  die  denkbar  größten,  und 

die  unsäglichen  Mühen  und  Gewissenskämpfe,  die  mit  solcher  Selbstkritik  verknüpft 
waren,  hat  keiner  so  gewürdigt,  wie  Weigert  selbst.  Wehmütig  lesen  wir  seine 
eigenen  Worte  bei  der  Obergabe  seiner  Neurogliamethode  an  die  wissenschaftliche 
Welt:  „Wenn  ich  die  allererste  Zeit  abrechne,  in  der  ich  ein  neuentdecktes 
fruchtbares  Gebiet  vor  mir  zu  sehen  glaubte,  und  in  der  ich  meinte,  nur  die  Hand 
ausstrecken  zu  brauchen,  um  dies  Gebiet  zu  besitzen,  —  wenn  ich  diese  kurze 
Spanne  Zeit  abrechne,  so  war  das  Arbeiten  an  der  neuen  Methode  gerade  das 
Gegenteil  von  Vergnügen  und  von  Freude.  Es  war  eine  Kette  von  immer  neuen 
Hoffnungen  und  immer  neuen  Enttäuschungen,  eine  Kette  von  immerwährenden 
quälenden  Geduldsproben. u 

Wer  aber  Carl  Weigert  selbst  monate-  und  jahrelang  unter  so  schwierigen, 
fast  unüberwindlichen  Bedingungen  seiner  Arbeit  leben  sah,  der  mußte  tiefe  Be- 
wunderung hegen  vor  dem  Manne,  der  es  sich  so  schwer  gemacht  hat,  um  den 
anderen  es  leicht  zu  machen.  Aber  dafür  ist  auch  das,  was  Carl  Weigert  ge- 
schaffen, etwas  unvergängliches  —  er  hat  uns  nicht  nur  Methoden,  sondern 
eine  Methodik  verliehen. 


—     Hl 
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Weigert    L 


1,   Entzündung. 

(Inflam  niatio   Phlog 
1880. 

(2.  Aug.  mm.) 


Die  Entzündung  gehört  zu  den  wenigen  pathologischen  Vorgängen,  deren 
Begriff  vom  Altertum  bis  auf  die  heutige  Zeit  sich  wenigstens  einigermaßen  in 
seinem  ursprünglichen  Sinne  erhalten  hat.  Allerdings  eben  nur  „einigermaßen*. 
Es  gibt  eine  Anzahl  Erkrankungen,  bei  denen  es  heutzutage  ebensowenig  wie  vor 
fast  2000  Jahren  zweifelhaft  ist,  daß  man  es  mit  „ Entzündungen0  zu  tun  hat, 
aber  im  übrigen  hat  die  Bedeutung  des  Namens  „Entzündung"  im  Laufe  der  Zeiten 
sehr  gewechselt.  Bald  wurde  diesem  Prozesse  eine  ungemein  weite  Verbreitung 
in  der  Pathologie  eingeräumt,  bald  gab  man  ihm  die  engsten  Grenzen;  ja  es  gab 

her,  welche  aus  sehr  guten  Gründen  *lie  Frage  aufwarfen,  ob  man  nicht  über- 
haupt den  Begriff  „Entzündung0  ganz  eliminieren  konnte.  Es  gehörte  stets  zu 
den  interessantesten  Aufgaben  der  historisch-medizinischen  Forschung,  den  Wechsel 
des  Entzündungsbegriffes,  der  jeden  Wechsel  der  medizinischen  allgemeinen  An- 
schauungen v  -gelt,  in  seiner  allmähligen  Entwicklung,  in  seinem  immer- 
währenden Schwanken  zu  verfolgen.  Für  die  Grenzen  dieses  Aufsatzes  wäre  aber 
eine  solche  Auseinandersetzung  viel,  viel  zu  weitläufig.  Nichtsdestoweniger  können 
wir  nicht  einmal  mit  der  Definition  des  Wortes  „Entzündung*  beginnen,  ohne 
_e  der  wichtigsten  Verschiedenheiten,  die  im  Laufe  der  Zeit  in  der  Auffassung 
desselben  vorgegangen  sind,  kurz  zu  erwähnen. 

Die  ältesten  Beobachtungen  über  Entzündung  konnten  naturgemäß  nur  von 
solchen  AfTektionen  ausgehen,  welche  der  klinischen  Beobachtung  und  den  alier- 
einfachsten  Untersuchungsmethoden  nxg§8gtich  waren,  von  Entzündungen  der  äußeren 
Bedeckungen  zum  Beispiel.  Die  hier  auftretenden  Entzündungen  zeigen  in  der 
Tat,  wenn  sie  akut  sind,  die  vier  Celsusschen  Kardicalsymptome:  Calor,  Rubor, 
Tumor,  Dolor,  in  der  exquisitesten  Weise,  Von  diesen  vier  Symptomen  ist  das 
ältest  bekannte,  schon  von  Galen  hervorgehobene,  der  Calor,  den  man  deshalb 
wohl  auch  allen  übrigen  voranstellte,  In  den  Synonymen  für  „Entzündung*  ist 
demnach,  auch  im  Namen  schon,  diese  Überhitzung  des  betreffenden  Teiles  be- 
sonders hervorgehoben.  Wenn  sich  nun  schon  den  Alten  für  die  Beurteilung 
dessen,  was  man  Entzündung  nennen  sollte,  das  Bedürfnis  aufdrängte,  statt  des 
bloßen  Calor  noch  drei  andere  Symptome  hinzuzufügen,  denen  dann  später  noch 
Functio  laesa   betgegeben   wurde,   so  mußte  erst   recht   die   Bedeutung   des  Calor 
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zurücktreten  (wenn  auch  nicht  für  das  Wesen  der  Entzündung,  so  doch  für  die 
Beurteilung  dessen,  was  man  so  nennen  sollte),  als  man  nicht  bloß  am  Lebenden, 
sondern  auch  an  der  Leiche  ein  Urteil  über  pathologische  Prozesse  zu  fallen  hatte. 
Hier  konnte  ja  von  einer  übermäßigen  Wärme  eines  Teiles  absolut  keine  Rede 
mehr  sein. 

Man  machte  dann  in  den  verschiedenen  Zeiten  verschiedene  Versuche,  zu- 
nächst den  Rubor  in  den  Vordergrund  zu  stellen.  Von  der  Entzündungsröte 
war  man  noch  lange  nicht  so  schnell  überzeugt,  daß  dieselbe  an  der  Leiche 
ebenso  wie  die  Röte  der  Lippen  usw.  verschwinden  könnte,  und  man  suchte 
immer  noch  nach  „Hyperämie"  auch  in  den  Leichenteilen.  Die  mangelnde  Ver- 
trautheit mit  kadaverösen  Erscheinungen  ließ  sogar  die  bekannte  diffuse  Fäulnis- 
röte als  Zeichen  der  Entzündung  gelten1). 

So  kam  man  denn  endlich  auf  den  Tumor  als  Hauptsymptom  für  die 
Diagnose  der  Entzündung.  Den  Tumor  leitete  man  von  einem  Exsudate  ab, 
welches  durch  die  entzündlichen  Veränderungen  des  lokalen  Blutlaufes  aus  den 
Gefäßen  herausträte  und  die  Gefäße  infiltriere.  Aber  auch  hierbei  stieß  man  auf 
Schwierigkeiten.  Das  ödem  bei  Stauungen  z.  B.  war  ja  doch  auch  eine  Aus- 
schwitzung aus  dem  Blute  und  doch  sah  man  bald  ein,  daß  dieses  auf  andere 
Weise  zustande  käme,  als  die  entzündliche  Exsudation.  Andererseits  war  das  ent- 
zündliche Exsudat  nicht  immer  als  Flüssigkeit  in  den  Geweben  nachzuweisen, 
und  wie  sollte  man  nun  die  Möglichkeit  finden,  diese  nicht  flüssigen  Anhäufungen 
als  entzündliche  zu  erkennen? 

Von  den  anderen  beiden  Kardinalsymptomen  (Dolor,  Functio  laesa)  mußte 
man  erst  recht,  besonders  bei  Leichenuntersuchungen,  absehen  und  so  war  denn 
in  der  Tat  die  Beurteilung  dessen,  was  man  als  Entzündung  zu  bezeichnen 
hätte  und  was  nicht,  sehr  zweifelhaft  geworden.  Unter  solchen  Verhältnissen  mußte 
natürlich  um  so  mehr  die  Erklärung  des  Entzündungsvorganges  sehr  schwierig 
erscheinen,  und  eine  Theorie  nach  der  anderen  wurde  aufgestellt,  um  zu  einem 
genügenden  Verständnis  desselben  zu  gelangen:  zu  eruieren,  in  welcher  Weise  die- 
jenigen Eingriffe,  welche  eine  Entzündung  zuwege  brachten,  die  fünf  oder  vier 
Kardinalsymptome  hervorrufen  könnten.  Naturgemäß  herrschte  dabei  das  Streben, 
ein  Symptom  hervorzuheben,  welches  dann  notwendig  die  anderen  nach  sich  ziehen 
müßte.  Dasjenige  Symptom  nun,  welches  am  meisten  in  den  Vordergrund  ge- 
stellt worden  ist,  ist  wieder  der  Rubor  gewesen.  Man  sah  in  der  Rötung,  der  Ge- 
faßerweiterung, den  Mittelpunkt  des  ganzen  Prozesses.  „Ubi  Stimulus  ibi  affluxus. 
Von  dem  reichlichen  Zuströmen  des  warmen  Blutes  war  dann  der  Calor  von  dem 
Exsudat  aus  den  erweiterten  Gefäßen  der  Tumor,  der  Dolor,  der  Functio  laesa 
leicht  abzuleiten.     Aber  was  war  das  für  eine  Gefaßerweiterung? 

Da  nahmen  denn  die  einen  an,  daß  es  sich  hier  um  eine  Lähmung  der 
Gefäßmuskulatur  handle.  Es  entspricht  dies  der  sogenannten  „paralytischen 
Theorie",  nach  welcher,  wie  das  wenigstens  Henle  annahm,  eine  Reizung  der 
sensiblen  Nerven  eine  antagonistische  Lähmung  der  Gefäße  herbeiführe. 

')  Auch  jetzt  spricht  man  bei  Leichenpräparaten  oft  noch  von  entzündlicher  Injektion, 
wenn  die  Röte,  wie_es  eine  genauere  Untersuchung  zeigt,  durch  kleine  Blutungen  be- 
dingt ist. 
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Die  andere  Theorie  war  die  söge  nannte  „spas  modische*4.  Hie  mach  sollte 
ein  Krampf  der  Arterienenden  vorliegen,  durch  den  eine  Verlangsamung  der  Blut- 
bewegung eintrete,  in  das  Gefäßgebict,  in  welchem  das  Blut  nicht  in  der  ge- 
wöhnlichen Weise  vorwärts  geschoben  werde,  ströme  dann  von  den  benachbarten 
kleinen  anastomosiercnden  Gefäßen  her  Blut  reichlich  ein,  das  aber,  da  es  nicht  in 
der  gehörigen  Richtung  fließe!  sich  anstaue.  (In  gewisser  Beziehung  sind  das  die 
Erscheinungen  der  Infarktbildung,  aber  nicht  der  Entzündung.)  Es  stellte  sich  aber 
bald  heraus,  daß  die  bloße  Hyperämie  noch  nicht  ohne  weiteres  zur  Entzündung 
führe.  Als  man  namentlich  in  der  Durchschneidung  der  Vasomotoren  ein  Mittel 
kannte,  diese  Hyperämie  künstlich  zu  erzeugen,  und  als  man  da  sah,  daß  hierbei 
noch  lange  keine  Entzündung  vorläge,  da  gab  man  es  ganz  auf,  durch  die  bloße 
Erklärung  der  Hyperämie  eine  solche  für  die  Entzündung  selbst  geben  zu  wollen. 
Es  mußte  da  eben  doch  noch  etwas  anderes  vorliegen.  —  Auch  von  einem  anderen 
Versuch,  den  Schwerpunkt  ihr  Entzündung  in  die  Blutgefäße  verlegen  zu  wollen» 
mußte  man  bald  abschen,  nämlich  davon,  daß  es  die  »Sitae*  des  Blutes  sein 
sollte,  die  dieselbe  bedinge.  Diese  Annahme  stützte  sich  darauf,  daß  man  bei 
künstlichen  Entzündungen  an  Amphibien,  und  zwar  an  häutigen  Teilen  und  auch 
nur  unter  gewissen  Umständen  unter  dem  Mikroskop  solche  S  Lasen  entstehen  sah. 
Aber  es  stellte  sich  eben  heraus,  daß  diese  trotz  der  Entzündung  nicht  einzutreten 
brauchten,  und  beim  Menschen  fand  man  für  die  Annahme  einer  solchen  Stase 
gar  keine  Veranlassung. 

So  kam  es  denn,  daß  schließlich  die  Aufmerksamkeit  wieder  von  den  Blut- 
gefäßen mehr  abgelenkt  und  als  das  wesentliche  Moment  eine  Gewebsveränderung 
angesehen  wurde,  die  dann  erst  sekundär  durch  „Attraktion**  den  vermehrten 
Rlutzustnmi  herbeiführen  sollte.  Diese  Theorie,  tue  von  anderen  wohl  schon  an- 
gedeutet war,  fand  ganz  besonder!  einen  konsequenten  Vertreter  in  Virchow. 
In  dessen  Sinne  sind  die  Kreislaufsstörungen  nicht  das  Wesen  der  Entzündung, 
sondern  dieses  liegt  vielmehr  in  den  Veränderungen  der  Gewebsteile  selbst,  die 
einer  „Reizung*  unterliegen  und  sekundär  dann  auch  die  Hyperämie  hervor- 
rufen. Auch  das,  was  man  als  „Exsudat1*  bezeichnete,  sei  nicht  durch  die  H 
ämie  bedingt,  auch  keine  einfache  Ausschwitzung  von  den  Blutgefäßen  her,  sondern 
der  wesentliche  Teil  desselben  sei  durch  die  Gewebstätigkeit  geliefert,  wobei  jf 
allerdings  die  Gewehe  indirekt  ihre  Stoffe  auch  aus  dem  Hlute  entnommen  haben. 
Die  Exsudation  ist  nach  dieser  Anschauung  das  Resultat  einer  vermehrten  An- 
ziehung der  Blutbestandteile  durch  das  Gewebe,  sie  ist  ein  nutritives  Phänomen, 
und  zwar  ein  mit  Steigerung  der  Tätigkeit  verbundenes.  Wenn  demnach  der 
Mittelpunkt  der  entzündlichen  Veränderungen  in  den  Geweben  hegt,  so  sind  es 
speziell  die  zelligen  Bestandteile  derselben,  welche  auf  die  Reizung  durch  das 
„Initameotum"  antworten,  Hie  zelligen  Elemente  sind  kleine  lebende  Wesen  und 
sie  können  in  verschiedenem  Grade  reagieren.     Die  Reizung  kann  eine  funktionelle 

dann  wird  nur  die  Funktion  der  betreffenden  lebenden  Gewebsteile  angeregt, 
eine  Muskelfaser  kontrahiert  sich,  ein  sensibler  Nerv  lost  Schmerzempfindung  aus. 
Die  Reizung  kann  fernerhin  eine  „nutritive*  sein,  dann  nimmt  die  Zelle  mehr 
Ernährungsmaterial  in  sich  auf,  sie  wird  groüer  und  trüber,  aber  die  Struktur 
de»  Gewebes   bleibt  dieselbe,   es  ist   nichts   Fremdartiges  zwischen   die  Teile 
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geschoben,  das  Gewebe  bleibt  in  seiner  natürlichen  Anlage.  Das  ist  die  soge- 
nannte parenchymatöse  Entzündung,  bei  der  allerdings  die  so  schnell  erfolgende 
Aufnahme  neuer  Stoffe  die  Gefahr  der  „Degeneration"  des  Inhaltes  mit  sich 
bringt1). 

Der  höchste  Grad  der  Reizung  ist  aber  der,  daß  die  Elemente  sich  nicht  bloß 
vergrößern,  sondern  daß  sie  aus  sich  neue  Zellengenerationen  erzeugen,  und  zwar 
sind  namentlich  die  gleich  zu  erwähnenden  Eiterkörperchen  nichts  als  Abkömm- 
linge der  sich  vermehrenden  Bindegewebskörperchen. 

Bei  einer  und  derselben  Entzündung  können  alle  drei  Arten  der  Reizung 
gleichzeitig  vorhanden  sein. 

Diese  zellular-pathologische  Ansicht  hat  jahrelang  die  Wissenschaft  beherrscht, 
und  wenn  auch  das  Hauptprinzip  derselben,  daß  alle  zelligen  Elemente  nur  aus 
anderen  Zellen  hervorgehen  und  nicht  aus  einem  formlosen  Exsudate  abgeschieden 
sein  können,  gewiß  wohl  immer  geltend  bleiben  wird,  so  muß  doch  die  speziellere 
Anwendung  desselben  auf  die  Lehre  von  der  Entzündung  als  nicht  ganz  zutreffend 
zurückgewiesen  werden. 

Der  faktische  Irrtum,  der  die  Grundlage  zu  der  obigen  Darstellung  bildete, 
beruhte  darin,  daß  zu  jener  Zeit  über  die  Konstruktion  des  Bindegewebes  nicht 
ganz  richtige  Ansichten  bestanden  und  über  die  Möglichkeit  des  Wanderns  der 
weißen  Blutkörperchen  noch  gar  nichts  bekannt  war.  So  wurden  denn  Bilder,  die 
wir  heute  als  durch  die  Zusammenlagerung  weißer  Blutkörperchen  entstanden  an- 
sehen, als  Zerteilungsprodukte  und  als  in  loco  aus  einer  unbeweglichen,  festen 
Zelle  hervorgegangen  betrachtet 

Vom  theoretischen  Standpunkte  aus  muß  man  aber  ebenfalls  die  An- 
schauung, daß  der  Schwerpunkt  bei  der  Entzündung  auf  der  Reizung  der  zelligen 
Gewebsmassen  beruht,  verwerfen,  denn  sonst  gäbe  es  überhaupt  kaum  einen  vitalen 
pathologischen  Vorgang,  der  nicht  in  das  Gebiet  der  Entzündungen  gehörte. 

Nichtsdestoweniger  gibt  es  (während  die  anderen  Theorien  schon  halb  ver- 
gessen sind)  noch  immer  eine  Anzahl  Forscher,  die  für  die  Entzündung  das  Wesen 
in  einer  Wucherung  der  in  loco  vorhandenen  Gewebselemente  suchen,  deren  Vor- 
handensein ja  in  gewissen  Fällen  sicher  konstatiert  ist,  und  wir  müssen  nunmehr 
die  Frage  erörtern,  wieso  sich  solche  Irrtümer  erzeugen  und  erhalten  konnten, 
und  dann  die  andere  wichtigere,  welches  denn  nun  der  Standpunkt  in  der  Lehre 
von  der  Entzündung  sei,  der  am  besten  unseren  Kenntnissen  über  das  Wesen  der- 
selben entspricht 

Es  muß  zunächst  konstatiert  werden,  daß  der  Hauptirrtum  derjenigen  Forscher, 
die  in  den  Gewebswucherungen  einen  wesentlichen  Teil  der  entzündlichen  Er- 
scheinungen suchten,  der  ist,  daß  sie  vielfach  alles  das,  was  bei  irgend  einem  kon- 
kreten Falle  von  Entzündung  auftrat,  als  durch  die  letztere  hervorgerufen  ansahen. 
Es  wäre  ein  ebensolcher  Irrtum,  wenn  jemand  alles,  was  bei  einer  fieberhaften 
Erkrankung  auftritt,  als  von  dem  Fieber  abhängig  ansehen  wollte.  Ebensowenig 
wie  es  aber  ein  Fieber  gibt,  welches  nicht  mit  Veränderungen  der  Gewebe,  der 
Blutmischung  usw.   kombiniert   wäre,   die   als  solche   vom  „Fieber u   nicht  erzeugt 


*)  Jetzt  nimmt  man  an,  daß  diese  Degeneration  ohne  vorhergehende  „Reizung-  erfolgt. 


Mm!,  so  gibt  es  auch  wahrscheinlich  ebensowenig  einen  entzündlichen  Prozeß,  der 
nicht  neben  der  Entzündung  auch  andere  aktive  oder  passive  Gewebsveränderungen 
aufwiese,  die  nicht  durch  die  Entzündung  selbst  hervorgerufen  sind.  Selbst 
wenn  man  dies  nur  als  möglich  zugibt,  muß  man  jedenfalls  zunächst  untersuchen, 
was  denn  eigentlich  bei  dem,  was  wir  Entzündung  nennen  wollen,  das  Konstante 
und  immer  Wiederkehrende  ist. 

Aber  was  wollen  wir  denn  „Entzündung**  nennen?  Wir  müssen, 
wenn  wir  diesen  Namen  überhaupt  beibehalten  wollen,  wie  wrir  schon  oben  be- 
merkten, uns  hierbei  durchaus  an  dasjenige  Paradigma  halten,  was  von  alters 
her  wirklich  mit  diesem  Namen  belegt  worden  ist  und  über  dessen  Bedeutung 
kein  Zweifel  obwaltet.  Andernfalls  verlieren  wir  uns  in  eine  unbegrenzte  Reihe 
VOB  Krankheitsbegriffen.  Wenn  wir  dabei  erfahren,  welche  feineren  Gewebs- 
veränderungen diesen  echten  Entzündungen  regelmäßig  zukommen,  dann  können 
wir  auch  unter  Umständen  einen  Prozeß  für  einen  entzündlichen  erklären,  der 
sonst  der  Diagnose,  besonders  in  der  Leiche  in  diesem  Sinne  nicht  ohne  weiteres 
zugänglich  wäre,  und  wir  können  nun  erst  iiie  Frage  aufwerfen,  wie  denn  diese 
immer  wiederkehrenden  Gewebsveränderungen  zustande  kommen.  Als  Paradigma 
iLieser  unzweifelhaften,  dem  Sprachgcbrauche  jedenfalls  entsprechenden  Entzündungen 
sind  in  erster  Linie  diejenigen  aufzufassen,  in  welcher  die  vier  oder  fünf  alten 
Kaniinalsymptorne  wirklich  ausgeprägt  sind:  Calor,  Rubor,  Tumor,  Dolor  (resp. 
noch  Functio  laesa),  Solche  Entzündungen  sehen  wir  beim  Menschen  an  den 
der  Besichtigung  während  des  Lebens  zugänglichen  Partien.  In  zweiter  Linie 
sind  hierher  die  Entzündungen  z.  B.  seröser  Häute  zu  rechnen,  bei  denen  i 
falls  (wie  man  sich  namentlich  durch  den  Tierversuch  überzeugen  kann),  Calor, 
Rubor,  resp.  Dolor  besteht,  aber  kein  Tumur,  da  das  bei  der  Entzündung  neu 
hinzukommende  Element,  welches  sonst  in  das  Gewebe  infiltriert  wird  und  die 
„Geschwulst"  zuwege  bringt,  hier  sogleich  auf  die  freie  Oberfläche  tritt  und  so 
eine  eigentliche  Schwellung  nicht  zustande  kommen  läßt.  In  dritter  Linie 
können  wir  dann  erst  eine  Reihe  von  Prozessen  anfügen,  welche  nach  den  bei 
der  Untersuchung  der  ersteren  gesammelten  Erfahrungen  als  entzündliche  aufzu- 
weisen sind. 

Von  den  pathologischen  Veränderungen  ist  der  Dolor  objektiv  eigentlich 
nicht,  Calor  nur  während  des  Lebens,  Rubor  nur  ausnahmsweise  nach  dem 
Tode  zu  konstatieren.  Wir  wissen  außerdem,  daß  iliese  allein  auch  ohne  Ent- 
tändung  im  gebräuchlichen  Sinne  vorkommen  und  so  müssen  wir  denn  m  dei 
Tat  unser  Hauptaugenmerk  auf  das  richten,  was  bei  der  Entzündung  den  Tumor 
erzeugt,  dL  h.  auf  das,  was  hierbei  entweder  im  Gewebt  neu  hinzugekommen  ist 
Oder,  wie  z.  B.  bei  Entzündungen  seiner  Haute,  auf  der  Oberfläche  sich  vorfindet. 
Dieses  neu  Hinzukommende  muö  in  irgend  einer  Beziehung  zu  der  Erweiterung 
der  Gefäße  stehen,  die  ihrerseits  Rubor  und  Calor  erklärt,  da  es  so  regelmäßig  mit 
dieser  zusammen  auftritt. 

Das  „neu  Hinzukommende'*  hat  man  in  alter  Zeit  einfach  für  eine  Flüssigkeit 
gehalten,  die  aus  dem  Statt  ausschwitzt:  „Exsudat*.  Dieser  Flüssigkeit  schrieb 
man   die    Eigenschaft  zu,   daö    sich    aus  ihr   feste   Gewebselcmente    gewissermaßen 

beiden  konnten,  daß  sie   die  Rolle   eines   „Blastems"  zu  spielen  imstande  sei. 
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Einer  solchen  Auffassung  ist  in  der  Tat  durch  die  unvergänglichen  Verdienste 
Virchows  ein  Ende  gemacht  worden;  wir  wissen  jetzt:  aus  einer  Flüssigkeit 
können  nie  Gewebe  herauskristallisieren,  diese  stammen  stets  nur  von  anderen 
zelligen  Elementen  ab. 

Aber  es  handelt  sich  hier  auch  gar  nicht  um  eine  einfache  Flüssigkeit,  sondern 
im  „Exsudat"  befinden  sich  stets  reichlich  zellige  Elemente.  Diese  sind  im  leben- 
den Zustande  bewegliche  Körperchen,  die  ihren  Ort  und  ihre  Gestalt  verändern 
können,  hüllenlose  Gebilde,  die  kleine  Partikel  in  sich  aufzunehmen  vermögen.  Im 
ruhenden,  resp.  toten  Zustande  stellen  sie  rundliche  Gebilde  dar,  die  mit  einem 
kleinen  oder  mit  mehreren  noch  kleineren  Kernen  versehen  sind.  Diese  Zellen 
finden  sich  regelmäßig  und  unter  allen  Umständen  in  reichlicher  Menge  bei  all 
dem  vor,  was  man  als  typische  Entzündung  im  allgemein  gebräuchlichen  Sinne 
auflassen  kann.  Eine  scheinbare  Ausnahme  bilden  nur  manchmal  die  Exsudationen 
seröser  Häute,  die  nichts  als  eine  amorphe  Fibrinmasse  aufzuweisen  brauchen. 
Diese  scheinbare  Ausnahme  findet  ihre  Erklärung  darin,  daß  unter  gewissen  Ver- 
hältnissen (s.  Coagulationsnekrose)  solche  Rundzellen  sich  unter  Beihilfe  der 
umgebenden  Flüssigkeit  in  amorphes  Fibrin  verwandeln  können. 

Woher  kommen  diese  Zellen?  Gerade  sie  waren  es  ja,  die  Virchow  von 
den  Bindegewebskörperchen  herleitete,  und  wir  haben  schon  oben  gesehen,  daß 
die  mikroskopischen  Bilder,  von  denen  er  seine  Ansicht  entnahm,  zwar  nach 
den  damaligen  Kenntnissen  beweiskräftig  genug  waren,  heutzutage  es  aber  nicht 
mehr  sind. 

Es  war  aber  schon  früher,  namentlich  auch  von  Virchow  selbst,  darauf  auf- 
merksam gemacht  worden,  daß  jene  rundlichen  Zellen,  die  „Eiterkörperchen*,  eine 
so  große  Ähnlichkeit  mit  weißen  Blutkörperchen  hätten,  daß  man  sie  gar  nicht 
von  diesen  zu  unterscheiden  vermöchte.  Freilich  zog  man  daraus  nicht  den  Schluß, 
daß  die  Eiterkörperchen  weiße  Blutkörperchen  wären,  sondern  man  glaubte  eben 
nur,  daß  beide  einen  ähnlichen  Ursprung  hätten:  bindegewebige  fixe  Zellen. 
Wenn  auch  schon  früher  hier  und  da  eine  andere  Ansicht  laut  wurde,  so  wurde 
diese  vergessen  und  erst  durch  den  berühmten  Cohnheimschen  Entzündungs- 
versuch gelang  es,  den  sicheren  Nachweis  über  die  Beziehungen  der  beiden  morpho- 
logisch übereinstimmenden  Zellformen  zu  fuhren.  Derselbe  hatte  den  Zweck,  den 
Vorgang  einer  echten  „Entzündung*  in  vivo  unter  dem  Mikroskop  zu  beobachten, 
an  Objekten,  die  zart  genug  waren,  eine  solche  Beobachtung  zu  gestatten  und 
war  wohl  das  erste  Experiment,  bei  welchem  solche  Vorgänge  überhaupt  in  ihrem 
Verlaufe  verfolgt  wurden,  wenn  man  von  ähnlichen,  verunglückten,  oder  ver- 
gessenen Versuchen  absieht. 

Wenn  man  die  Zunge  eines  Frosches  ätzt  oder  wenn  man  das  Mesenterium *) 
desselben  einfach  aus  dem  Bauchraume  herausnimmt  und  auf  eine  passende  Unter- 
lage, vor  dem  Vertrocknen  geschützt,  ausspannt,  so  bekommt  man  in  beiden  Fällen 
eine  Entzündung,  von  welchen  die  erstere  auch  den  „Tumor",  d.  h.  die  Infiltration 
des  Exsudates  in  den  Gewebslücken  zeigt,  während  bei  letzteren  das  Exsudat  auf 


*)  An  Warmblütern  wurden  diese  Versuche  von  Thoxna  gemacht  und  zwar  mit  ganz 
ähnlichem  Resultate. 


die  freie  Oberfläche  tritt.  In  beiden  Fällen  kann  man  unter  dem  Mikroskop 
folgendes  beobachten:  Die  Gefäße  erweitern  sich,  und  zwar  zuerst  die  Art 
dann  die  Venen,  am  wenigsten  die  Kapillaren.  Der  Blutstrom  ist  dabei  zuerst 
öfters  beschleunigt,  um  aber  nach  einer  halben  oder  ganzen  Stunde,  und  zwar 
definitiv,  verlangsamt  zu  werden.  Manchmal  fehlt  die  initiale  Beschleunigung 
ganz.  Der  Blutlauf  der  Kapillaren  ändert  sich,  indem  sie  mit  zelligen  Elementen 
starker  vollgestopft  und  auch  etwas  erweitert  werden,  und  indem  in  ihnen  eine, 
ja  sonst  nicht  vorhandene  Pulsation  auftritt.  Ganz  beträchtlich  erweitert  sind  aber 
die  kleinen  Venen.  liier  bildet  sich  sehr  bald  noch  ein  anderes  auffallendes  Phä- 
nomen aus.  Während  unter  normalen  Verhältnissen  die  roten  und  weißen  Blut- 
körperchen untermischt,  den  mittleren  Teil  des  Gefäßes  einnehmen  und  eine  schmale 
Randzone  von  Körperchen  frei  ist  oder  nur  vereinzelte  farblose  Kiemente  enthält, 
treten  jetzt  die  letzteren  in  großer  Zahl  in  die  Randpartie  ein  und  lagern  sich  der 
Gefäßwand  an.  Die  Strömung  der  roten  mittleren  Blutschicht  bleibt 
eine  rasche,  während  die  weißen  am  Rande  sehr  wenig  vorrücken  oder 
auch  ganz  still  Hegen. 

Auch  in  den  Kapillaren  bleiben  weiße  Blutkörperchen  liegen  oder  bewegen 
sich  langsamer,  doch  fehlt  hier  eine  eigentliche  Sonderung  in  mehrere  Schichten, 
die  auch  bei  der  Schmalheit  des  Raumes  kaum  möglich  wäre.  Endlieh  folgt  nun- 
mehr der  Hauptakt  der  hier  zu  beobachtenden  Vorgänge:  die  weißen  Blut- 
körperchen verlassen  die  Gefäße.  Man  kann  das  Durchtreten  Schritt  für 
Schritt  unter  dem  Mikroskope  verfolgen.  Man  Steht,  wie  sie  einen  Fortsatz  in  die 
Gefäßwand  schicken,  wie  sie  allmählich  durchkriechen  und  endlich  außerhalb 
selben  sich  fortbewegen  oder  fortgetrieben  werden.  Am  reichlichsten  treten  sie 
naturgemäß  an  denjenigen  Stellen  durch,  wo  sie  in  größter  Masse  der  Gefäßwand 
anliegen,  d,  h.  in  den  Venen.  Aber  auch  in  Kapillaren  findet  solch  ein  Durch- 
tritt, wenn  auch  in  geringerem  Maße,  statt  und  liier  verlassen  auch  rote  Blut- 
körperchen die  Gefaßbahn,  während  diese  ja  in  den  Venen  der  Wand  gar  nicht 
benachbart  sind.  Nach  6  —  8  Stunden  sind  i\ie  Venen  schon  mit  einem  mehr- 
fachen Ringe  weißer  Blutkörperchen  umgeben  und  auf  der  Oberfläche  Badet  sich 
ein  exquisites  „Exsudat*,  resp.  im  Innern  des  Gewebes  ein  „Infiltrat*.  Die 
Arterien  zeigen  eine  solche  Auswanderung  nicht. 

Hand  in  Hand  mit  der  Auswanderung  weißer  und  spärlicher  roter  Blut- 
körperchen geht  eine  Ausschwitzung  von  Flüssigkeit,  die  eine  seröse  Durch triinkung 
an  der  Zunge,  eine  flüssige  Exsudation  an  der  Mesenteriatoberfläche  hewi: 

Was  geht  hier  mit  den  Gefäßen  vor? 

Wir  können  zunächst  per  exclusionem  bei  dieser  Betrachtung  vorgehen. 

Man  hat  namentlich  früher  vielfach  an  nervöse  Einflüsse  gedacht.  Diese 
ließ  Virchow  besonders  aus  dem  Grunde  fallen,  weil  auch  nervenlose  Teile, 
i.  B.  Knorpel,  sich  „entzünden *  könnten.  EQfl  1  »Icher  Einwand  ist  nicht  stich- 
haltig, denn  bei  der  eigentlichen  Entzündung  des  Knorpels  ist  es  nicht  dieser  selbst, 
der  die  Eiterkörperchen  liefert,  sondern  die  benachbarten  gefäßhaltigcn  Teile  tun 
dies.  Es  hat  sich  andererseits  aber  doch  als  sicher  herausgestellt,  daß  die  bloße 
Erweiterung  der  Gefäßbahnen  durch  Nerveneinflüsse  nicht  genügt,  eine  „Ent- 
zündung* in  unserem  Sinne  zu  erzeugen,  denn  Durchschneidung  vmpathi- 
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cus  bei  Kaninchen  macht  keine  Entzündung,  und  umgekehrt  verläuft  eine  solche 
ganz  wie  gewöhnlich,  auch  wenn  die  Vasomotoren  gelähmt  sind.  Auch  eine 
Reizung  der  Vasodilatatoren  macht,  soweit  dies  bekannt  ist,  zwar  ödem,  aber 
keine  Entzündung.  Wenn  demnach  Thoma  (Berliner  klinische  Wochenschrift 
1886,  Nr.  6  u.  7)  ganz  neuerdings  wieder  auf  Nerveneinflüsse  für  die  Erzeugung 
der  zur  Entzündung  nötigen  mechanischen  Verhältnisse  rekurriert,  so  hätte  er  Be- 
weise hierfür  vorbringen  müssen.  So  hat  er  nur  die  Behauptung  aufgestellt, 
daß  bei  Zerrung  der  Gewebe  es  nicht  die  Gefäßwände  selbst  sind,  die  lädiert 
werden,  sondern  lokale  Nervenzentra.  Ebensowenig  beweisend  sind  die  von 
anderer  Seite  vorgebrachten  Beziehungen  der  Nerven  zur  Entzündung  bei  Herpes 
zoster  usw.,  da  auch  hier  Gewebsläsionen  die  Folge  der  Nervenerkrankungen  sein 
können,  die  durch  die  nervöse  Störung  selbst  direkt  oder  indirekt  (letzteres  bei 
Trigeminusdurchschneidung)  oder  durch  Mikroorganismen  bedingt  sein  können,  die 
in  den  Lymphscheiden  der  Nerven  fortkriechend  und  gleichzeitig  Nerven  und 
Gewebe  schädigen. 

Auch  die  Langsamkeit,  mit  welcher  die  Entzündungserscheinungen  (ganz  ab- 
gesehen von  Incubationen  bei  infektiösen  Ursachen)  eintreten,  spricht  gegen  nervöse 
Einflüsse. 

Es  ist  vielmehr  wahrscheinlicher,  daß  die  Cohn  heim  sehe  Ansicht  die 
richtige  ist,  nach  welcher  Veränderungen  der  Gefaßwand  selbst  die  Ursache  für 
die  Erweiterung  des  Strombettes,  den  erleichterten  Durchtritt  der  Flüssigkeiten, 
die  Verlangsamung  des  Blutstroms  und  endlich  die  Randstellung  der  Leukocythen 
abgibt 

Diese  Veränderung  der  Gefaßwand  ist  in  ihren  Einzelheiten  vorläufig  noch 
nicht  aufgeklärt,  doch  haben  wenigstens  die  Versuche  des  Heidelberger  patho- 
logischen Institutes  mit  ihren  zahlreichen  Variationen  der  Versuchsanordnung  dar- 
getan, daß  gewisse  Gefaßveränderungen  sogar  anatomisch  nachzuweisen  sind. 
Diese  anatomisch  nachweisbaren  Veränderungen  ergeben  eine  Lockerung  der  Kitt- 
substanz zwischen  den  Endothelien  der  Gefäße,  durch  welche  der  Durchtritt  des 
Blutgefaßinhaltes,  der  der  Wand  anliegt,  augenscheinlich  sehr  erleichtert  wird. 
Dies  spricht  sich  vor  allem  in  einer  sehr  beträchtlichen  Vermehrung  und  Ver- 
größerung jener  kleinen  Öffnungen  aus,  die  man  als  Stomata  und  Stigmata  be- 
zeichnet hat,  und  die  nur  mikroskopisch,  und  zwar  nur  bei  Behandlung  mit  ge- 
eigneten Reagentien  nachzuweisen  sind.  Diese  Stomata  sind  nicht  regelmäßige, 
feste  Öffnungen,  sondern  sie  entsehen  bald  hier,  bald  dort  in  der  Kittsubstanz. 
Durch  diese  gelockerte  Kittsubstanz,  resp.  die  Stomata  treten  Flüssigkeiten  und 
Leukocythen  gewiß  leichter  hindurch  und  gehen  verhältnismäßig  viele  und  starke 
quergerichtete  Flüssigkeitsströmehen  ab,  die  durch  Wirbelbildungen  usw.  an  sich 
schon  sehr  wohl  imstande  sind,  den  Blutlauf  in  der  Längsrichtung  der  Gefäße 
zu  verlangsamen.  Ob  nicht  nebenbei  noch  andere  Hindernisse  durch  Veränderung 
der  Gefäßzellen  und  der  Attraktionsverhältnisse  der  Gefäßwände  zur  Flüssigkeit 
z.  B.  entstehen,  muß  dahingestellt  bleiben. 

In  neuester  Zeit  ist  diese  Lehre  von  der  bei  der  Entzündung  stattfindenden  Ver- 
änderung der  Gefäßbegrenzung  von  Landerer  (Volkmannsche  Vorträge  CCLIX) 
erweitert  worden.     Dieser  hat  nämlich  gezeigt,   daß  man  bei  Gefäßbegrenzung 


bisher  viel  zu  enge  an  die  eigentliche  Gefäß  wand  flacht  hat.  Es  nehmen 
eben,  wie  er  zeigt,  auch  die  umgebenden  Gewebe  sehr  wesentlichen  Anteil  an 
der  Unterstützung  der  eigentlichen  Blutgefäße  in  ihrem  Widerstand  gegen  den 
Blutiiruck,  Eine  Schädigung  der  die  Blutgefäße  stützenden  Gewebe  wird  daher  die 
Widerstände  gegen  den  Blutdruck  vermindern,  eine  Erweiterung  des  Strombettes 
^en  und  den  Austritt  von  flüssigen  Bestandteilen  in  die  Umgebung  erleichtern. 
Ich  halte  diese  Erweiterung  der  Cohn  heim  sehen  Lehre  für  sehr  ersprießlich,  nur 
glaube  ich,  daß  Landerer  zu  weit  geht,  indem  er  die  Schädigung  des  extra- 
vasalen Stützpunktes  gar  zu  sehr  in  den   Vordergrund  stellt. 

Wie  soll  man  sich  aber  die  Kandstcllung  der  weißen  Blutkörperchen  er- 
klären? Jedenfalls  haben  wir  es  hier  mit  einem  rein  physikalischen  Phänomen  zu 
tun,  welches  mit  den  Ix'bensfunktioncn  der  Blutkörperchen  nichts  zu  schaffen  hat, 
ja  selbst  die  früher  hierfür  angezogene  Klebrigkeit  der  Leukocytheu  hat  man  nicht 
nötig  heranzuziehen.  Es  hat  sich  nämlich  (Schklarewsky,  Pflügers  Archiv,  1) 
herausgestellt,   daß   ganz   der   gleiche   Vorgang  der  Randstellung  eintritt,   wenn  in 

n  Röhren  in  einer  Flüssigkeit  mit  einer  gewissen  Langsamkeit  zweierlei  fein- 
gepulverte  Substanzen  ton  verschiedenem  spezifischem  Gewichte,  z.  B.  Milchkügel- 
chen  und  Karmin,  Karmin  und  Graphitpulver  usw.,  strömen,  (Diesen  Kügelehen 
entsprechen  im  Blute  die  spezifisch  schwereren  roten  und  die  spezifisch  leichteren 
reißen,  beide  sind  spezifisch  schwerer  als  das  Plasma.)  Dann  kommt  bei  ge- 
rissen Strömungsgeschwintligkeiten  eine  klare  Randzone  zustande,  bei  langsamerer, 
aber  nicht  zu  langsamer  Strömung  gehen  in  diese  Randzone  die  spezifisch  leichteren 
Körnchen   allein    hinein,    während    die    Mitte    von   den   spezifisch    schwereren   ein- 

mmen  wird.  Ganz  besonders  tritt  das  Phänomen  auf,  wenn  die  Flüssigkeit 
und  ihr  Inhalt  in  Röhrchen  strömen,  deren  Lumen  hier  enger  und  dort  weiter  ist* 
Dann  treten  in  den  weiteren  Teilen  (wie  bei  den  Blutgefäßen  in  den  Venen)  die 
i£rsc  nein  un  gen  der  Rain  isteil  ung  sehr  schön  auf,  und  man  kann  bei  geeigneten  Vor- 
richtungen die  spezifisch  leichteren  von  den  spezifisch  schwereren  trennen,  so  daß 
die  ersleren  allein  in  den  Röhrchen  bleiben,  die  letzteren  weiterströmen.  Auch  das 
langsamere,  rollende  Fließen  der  leichteren  Teilchen  in  der  Randzone  wird  dabei 
beobachtet,  ganz  wie  bei  den  an  den  Rand  gestellten  Leukocyten.     Die  Bedeutung 

r  Verhältnisse  wird,  da  eine  streng  physikalische  Erklärung  nicht  gegeben 
werden  kann,  wohl  am  besten  durch  ein  Gleichnis  verständlich  werden. 

Wenn  aus  einer  Flinte  eine  Kugel  mit  einem  Papierpfropfen  herausgeschossen 
wird,  |Q  fällt  der  letzlere  sehr  schnell  zu  Boden,  die  erstere  fliegt  weiter,  die 
Kugel  hat  eine  „rasantere  Flugbahn**  als  der  Papierpfropf.  Et  liegt  dies  daran, 
weil  die  gleiche  Geschwindigkeit,  die  diesen  beiden  Bestandteilen  der  Ladung  mit- 

t  wird,  bei  dem  an  Masse  überwiegenden  Geschoß  eine  größere  Menge  leben- 
diger Kraft  repräsentiert  und  daher  dieses  die  Schwerkraft  und  den  Luftwiderstand 
länger  überwindet,  ehe  sie  von  ihrer  Bahn  abgebracht  wird  und  zur  Erde  fällt. 

Bei  weniger  bedeutender  Verschiedenheit  in  der  Gruße  der  Geschosse  kommt 
nicht  bloß  die  lebendige  Kraft  der  letzteren  in  Betracht,  sundern  ein  kleineres  Ge- 
schoß kann  leichter  den  Luftwiderstand  überwinden  als  ein  größeres,  so  daß  man 
(empirisch)  ein  ganz  bestimmtes  Verhältnis  der  Geschußgröße  zur  Pulverladung 
gefunden   hat,  dem  die  rasanteste  Flugbahn  bei  einem   Gewehr  entspricht 


Ähnlich,  wenn  auch  viel  komplizierter  liegen  die  Verhältnisse,  wenn  feine 
Körper  mit  verschiedenem  spezifischen  Gewichte  in  einer  spezifisch  leichteren 
Flüssigkeit  suspendiert  strömen.  Hier  sind  die  Kräfte,  welche  die  Körperchen  von 
ihrer  Bahn  in  der  Längsrichtung  abzulenken  streben,  vor  allem  die  Attraktion  der 
Gefäßwände.  Diese  macht  sich  aber  nur  bei  einer  gewissen  Langsamkeit  des 
Strömens  genügend  geltend.  Schwimmen  die  Körperchen  mit  größerer  Ge- 
schwindigkeit daher,  so  bleiben  sie  bei  den  doch  verhältnismäßig  geringen  Unter- 
schieden ihres  spezifischen  Gewichtes  zusammen  und  höchstens  die  Plasmaschicht 
an  der  Wand  wird  körperchenfrei  oder  enthält  nur  vereinzelte  Leukocyten, 
während  die  Hauptmasse  derselben  mit  den  roten  Blutscheiben  weiterströmt  Die 
Rasanz  der  Flugbahn  beider  Arten  von  Körperchen  bleibt  unter  diesen 
normalen  Verhältnissen  noch  ziemlich  die  gleiche. 

Wenn  aber  die  Verhältnisse  von  Strömungsgeschwindigkeit  und  Anziehung 
der  Gefäßwand  sich  ändern,  so  kann  diese  von  der  Natur  festgestellte,  normale 
Art  des  Blutlaufes  sich  ändern.  Bei  der  Entzündung  wird  nicht  bloß  die  Strömung 
verlangsamt,  d.  h.  die  Geschwindigkeit  in  der  Längsrichtung  der  Gefäße  und  die 
lebendige  Kraft  der  Körperchen  nimmt  ab,  sondern  auch  die  ablenkenden  Momente 
werden  viel  bedeutender  durch  die  reichlichen,  quergerichteten  FlüssigkcUsströmchen, 
die  aus  den  Gefäßen  mit  veränderter  und  gelockerter  Kittsubstanz  abtreten.  Nun 
werden  die  weißen  Blutkörperchen,  die  den  normalen  Ablenkungsversuchen  bis 
auf  wenige  Ausnahmen  widerstanden,  doch  aus  ihrer  Richtung,  die  der  Längsachse 
der  Gefäße  entspricht,  abgelenkt,  die  Bahn  hört  auf  —  sit  venia  verbo  —  eine 
rasante  zu  sein.  Wie  der  Papierpfropf  zur  Erde,  so  fallen  sie  an  die  Gefäßwand, 
während  die  total  Blutkörperchen  ihre  alte  Richtung  beibehalten. 

Verlangsamt  sich  der  Strom  aber  durch  Stauung,  bei  welcher  dem  Weiter- 
schießen der  roten  Blutkörperchen  ein  Hindernis  entgegengesetzt  wird,  so  ge- 
raten auch  die  roten  Blutkörperchen  in  die  Randpartie  der  Venen,  der  „Achsen- 
strom"  hört  auf,  Daher  fehlt  bei  der  Stauung  die  Randstellung  der  weißen 
Blutkörperchen.  Hs  ist  daher  im  Gegensatz  zu  den  Angaben  von  Thoraa  nicht 
die  Verlangsam ung  des  Blutslromes  überhaupt,  welche  die  Randstellung  der  Leuko- 
cyten bewirkt«  sondern  eine  ganz  bestimmte  Art  derselben. 

Auch  die  Konzentration  der  Suspen sionsfliissigkeit  ist  für  die  Schnelligkeit  oder 
Langsamkeit  des  Stromes  von  Einfluß,  doch  kommt  dies  Moment  im  Körper  wohl 
weniger  zur  Geltung,  (Man  vergleiche  über  die  Gefäß  Veränderungen  Arnold,  Virchows 
Archiv,  LVIII,  S.  203,  331;  LXH,  S,  157,  487;  LXVT,  S.  77.  Thoma,  Virchows 
Archiv,  LXII,  5.  1;  LXXIV,  &  336.     Appert,  Virchows  Archiv,  LXXI,  S.  364) 

Wie  man  sich  nun  physikalisch  die  Sache  auch  denken  möge,  jedenfalls  ist 
für  eine  Rand  Stellung  der  wTeißen  Blut  körperchen  nötig t  dafi  diese  einmal  aus 
ihrer  Bahn  abgelenkt  werden  und  zweitens,  daß  die  roten  Blutkörperchen  dies 
nicht  werden,  sondern  weiterschießen,  also  gewissermaßen  abgesiebt  werden.  Im 
nicht  strömenden  Blute  hört  deshalb  die  Randstellung  auf  und  man  braucht  daher 
nicht  bei  mechanischer  Sistierung  des  lokalen  Blutlaufes  an  den  Einfluß  des  Sauer* 
■ti ^"mangels  zu  denken.  (Binz  in  Virchows  Archiv,  LXXII,  S.  181.)  Daß  auch 
hier  Übergänge  vorkommen  mögen,  soll  nicht  geleugnet  werden ;  die  Natur  macht 
eben  keine  Sprunge, 


Für  das  Austreten  iler  weißen  Blutkörperchen  hingegen  muß  wohlgemerkt 
auch  die  Beweglichkeit  derselben  von  Einfluß  sein.  Wenigstens  haben  die  Ver- 
suche des  Heidelberger  Instituts  ergeben,  daß  Flüssigkeiten ,  die  dieselbe  herab- 
setzen, auch  die  Auswandeningsfähigkeit  hindern. 

Diese  mechanische  Erklärung  des  eigentlich  entzündlichen  Vorgangs  (der 
„weißen  Blutung"  GuÜlebeau,  „Exsudation "  Thoraa)  ist  durchaus  zu 
Kecht  bestehend,  auch  wenn  man  in  demselben  eine  teleologische  Einrichtung 
sieht,  dessen  sich  der  Organismus  bedient,  um  seine  Feinde,  z.  R  palhogcne 
Organismen,  zu  überwinden*  Metschnikoff1),  hat  besonders  betont,  daß  die  An- 
sammlung der  Leukocyten  von  großem  Nutzen  ist,  insofern  diese  die  Mikro- 
organismen in  sich  aufnehmen  und  zerstören.  Die  Leukocyten  werden  so  zu 
„Phagocyten".  Mit  dieser  Auffassung  ist  aber  über  den  Hergang  bei  dem 
Akte  der  Selbsthilfe  des  Organismus,  um  welchen  es  sich  hier  handelt,  noch  gar 
nichts  gesagt.  Es  ist  für  die  Ökonomie  der  Natur  ungemein  wichtig,  daß  das 
I  is  auf  dem  Wasser  schwimmt,  aber  welcher  Physiker  würde  glauben,  daß  die 
Tr  sache  für  dieses  Schwimmen  genügend  eruiert  wäre,  wenn  man  die  Nütz- 
lichkeit desselben  erkannt  hätte?  So  steht  es  auch  mit  der  „weißen  Blutung*, 
Ihr  Nutzen  für  die  Überwindung  von  Schädlichkeiten  ist  gewiß  nicht  abzuleugnen 
und  die  Metschnikoffschc  Theorie  dieses  Nutzens  kann  man  ruhig  akzeptieren, 
wenn  man  die  obige  Erklärung  für  die  Auslosung  der  Leukocytenansammlung 
richtig  erklärt. 

Durch  wie  auch  immer  bewirkte  mechanische  Schädigung  der  Gefäß- 
umgrenzung  im  weiteren  Sinne  wird  nicht  nur  die  Erweiterung,  der  Calor  und 
Rubor  also,  sondern  auch  die  Exsudation ,  der  Tumor,  eventuell  der  Datei  und 
die  Functio  laesa  erklärt.  Sie  erklärt  ferner,  warum  diese  Exsudate  sich  so 
wesentlich  von  den  Ausschwitzungen  unterscheiden,  die  wir  beim  nicht  entzündlichen 
Oden  finden.  Bei  diesem  letzteren  fehlt  die  exzessive  Kandstellung  der  weißen 
Blutkörperchen,  wenn  auch,  wie  im  normalen  Zustande,  immer  einige  davon  in 
tlcr  Randzone  sein  mögen,  Dasjenige,  was  bei  unseren  Entzündungsversuchen  der 
Venenwand  anliegt,  ist  daher  viel  reicher  als  das  normale  Blut  an  weißen  Blut- 
körperchen, indem  die  letzteren  aus  einer  größeren  Menge  des  vorüberstromenden 
Blutes  an  die  Gefäßwand  gelangen,  während  die  roten  Blutkörperchen  weiter 
schwimmen.  Daraus  folgt  auch  der  wesentliche  Unterschied  gegen  die  nicht  ent- 
zündlichen Auschwitzungcn ,  d.  h,  gegen  die  „Transsudate",  die  verhältnismäßig 
sehr  arm  an  Leukocyten  sind,  ärmer  sogar  als  das  Blut,  während  die  entzündlichen 
viel  reicher  daran  sind  als  letzteres.  Da  nun  (wenn  nicht  Eiterung  besteht,  s.  u.) 
die  weißen  Blutkörperchen  durch  ihre  Menge,  die  Menge  des  Fibrins  (und  auch 
anderer  fester  Bestandteile,  resp.  Trockenrückstände)  wie  es  scheint  mit  bestimmen, 
so  folgt  wieder  daraus,  daß  die  nicht  entzündlichen  Transsudate  viel  weniger 
Fibrin  enthalten  als  die  Exsudate  und  daß  man  nach  der  Menge  des  Fibrins  beide 
unterscheiden  kann.  Abgesehen  davon  kann  auch  schon  die  veränderte  Durch- 
Iteigkeit  der  Kittsuhstanz  (oda  der  Zellen??)  ein  Exsudat  durclifiltrieren  lassen, 
das  ach   chemisch    von    der  Blutflüssigkeit    unterscheidet.  —  Bei   allen   diesen 


l)  Virchows  Archiv,  XCV1I.  S.  50*.     Fortschritte  der  Medizin»  1884. 


1 4  Bioplastik. 

Entzündungen  beteiligen  sich  die  Gewebszellen  nicht  an  der  Produktion  von  den  er- 
wähnten, runden  Zellen,  sie  verhalten  sich  passiv  oder  gehen  zugrunde.  Die 
Virchowsche  Ansicht  über  die  Entstehung  der  Entzündungsprodukte  ist  demnach 
jedenfalls  insofern  unrichtig,  als  eine  Beteiligung  der  Gewebzeilen  durch  formative 
Reizung  dabei  nicht  nötig  zu  erfolgen  braucht 

Es  war  nun  interessant  zu  sehen,  wie  sich  gefaßlose  Teile  bei  der  Entzündung 
verhielten,  und  in  dieser  Beziehung  ist  schon  seit  längerer  Zeit  die  Cornea  das  be- 
vorzugteste Versuchsobjekt  gewesen.  Auch  hier  stellte  sich  heraus,  daß  eine 
exquisite  Entzündung  der  Hornhaut  stattfinden  kann,  ohne  .daß  die  fixen  Zellen 
der  letzteren  irgendwie  sich  aktiv  veränderten.  Vielmehr  kommt  die  Mehrzahl 
der  „Eiterkörperchen"  aus  den  Gefäßen  am  Rande  der  Cornea,  die  dieselbe 
Erweiterung  usw.  erfahren,  wie  die  Gefäße  des  Mesenteriums  und  von  denen  aus 
die  weißen  Blutkörperchen  oft  große  Strecken  des  Cornealgewebes  durchwandern. 
Zum  Teil  kommen  sie  aber  auch  aus  den  Gefäßen  des  Konjunktivalsackes, 
d.  h.  von  der  freien  Fläche  der  Konjunktiva  her.  An  der  Cornea  ist  durch  diese 
fremden  Zellen  weniger  ein  Tumor  hervorgerufen  (dazu  ist  das  Gewebe  zu  starr) 
als  vielmehr  eine  Trübung.  Gerade  der  Umstand,  daß  diese  Trübung  sich  in  der 
unmittelbaren  Umgebung  der  geätzten  Stelle  einsteilte,  hatte  auch  die  Beobachter 
verführt,  anzunehmen,  daß  auch  in  dieser  Umgebung  gerade  die  Hauptveränderungen 
vor  sich  gingen,  und  zwar  nur  durch  aktive  Beteiligung  der  hier  vorhandenen 
fixen  Zellen.  Ein  Teil  dieser  Trübung  ist  aber  bedingt  durch  passives  Absterben, 
ein  anderer  besonders  durch  die  Leukocyten,  welche  von  dem  Konjunktivalsacke 
her  in  die  Hornhaut  eindringen,  und  zwar  durch  die  kleinen  Substanzlücken,  die 
bei  der  Ätzung  entstehen.  Ist  der  Schorf  derart,  daß  er  ein  solches  Eindringen 
hindert,  so  fehlt  gerade  die  reichliche  Ansammlung  von  Leukocyten  hierselbst. 
Calor  und  Rubor  ist  auf  die  benachbarten,  gefaßhaltigen  Teüe  beschränkt.  Die 
Schädigung  dieser  letzteren  kann  eine  direkte  sein,  indem  die  Entzündungserreger 
bis  an  sie  hingelangen,  oder  eine  indirekte,  insofern  als  durch  Zerstörung  des  Horn- 
hautgewebes Widerstände  gegen  den  Saft-  und  dadurch  auch  gegen  den  Blutstrom 
(im  Landererschen  Sinne)  weggeschafft  werden. 

Es  wäre  jedoch  sehr  verkehrt,  glauben  zu  wollen,  daß  unter  allen  Um- 
ständen bei  „ Reizungen",  denen  eine  Entzündung  folgt  oder  folgen  kann,  die 
fixen  Gewebselemente  untätig  da  lägen,  im  Gegenteil  haben  genaue  Untersuchungen 
namentlich  an  der  Cornea,  dem  Peritoneum  usw.  ergeben,  daß  selbst  Bindegewebs- 
zellen sehr  wohl  neue  Elemente  aus  sich  erstehen  lassen  können.  Sie  brauchen 
sich  aber  gar  nicht  formativ  zu  erhalten,  ja  man  bekommt  z.  B.  an  der  Hornhaut 
makroskopisch  und  mikroskopisch  ganz  ähnliche  Büder,  wenn  man  die  Hornhaut- 
körperchen  ganz  zum  Schwinden  bringt  (Senft leben,  Virchows  Archiv  LXXII), 
so  daß  sie  also  gewiß  kein  notwendiges  Glied  in  der  Kette  der  Erscheinungen 
darstellen,  die  zur  Entzündung  gehören.  Andererseits  kann  man  nachweisen,  daß 
solche  Gewebszellenwucherungen  entstehen  können,  ohne  daß  am  lebenden  Organismus 
irgend  etwas  von  Calor,  Rubor  (Dolor)  oder  Tumor  beobachtet  wird.  Macht  man 
z.  B.  einen  feinen  Einschnitt  in  die  Hornhaut,  so  wächst  in  diesen  in  ganz  kurzer 
Zeit  das  Epithel  hinein  (v.  Wyss,  Virchows  Archiv,  LXIX,  S.  24),  während  die 
Hornhaut  ganz  normal  bleibt  und   keine  Injektion  der  Episkleralgefäße   statt   hat. 


U  EnUüiulung  (InlUmmatio  Pldogosis). 
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Hier  wuchern  also  Epithelzellen  ohne  entzündliche  Erscheinungen.  Wenn  man 
andererseits  auf  der  Hornhaut  einen  Schorf  ätzt,  der  schwer  für  septische  Orga- 
nismen durchdringlich  ist,  z.  B.  durch  Chlorzink,  so  bleibt  die  Hornhaut  ganz 
klar,  aber  allmählich  wint  der  Defekt  dersell)en  durch  Wucherungen  der  Hornhaut- 
körperchen  ersetzt  (ohne  daß  aber  eigentliche  RundzeJlen  entstünden),  während 
keine  Spur  einer  Injektion  der  Episkleralgefaßc  statt  hat.  Also  hier  findet  eine 
Wucherung  bindegewebiger  Elemente  statt,  ohne  irgend  eines  der  vier 
Kardinalsyrnptome  der  Entzündung.  Wenn  man  daher  das  Wort  „EütfÜDdang* 
nicht  in  einem  von  dem  ursprünglichen  Sprach  gebrauche  ganz  abweichenden  Sinne 
gebrauchen  will,  so  kann  man  auf  diese  pathologischen  Vorgänge  den  Ausdruck 
Entzündung  nicht  anwenden.  Wollte  dies  jemand  seinen  historischen  Anschauungen 
gegenüber  verantworten,  so  muß  er  sich  aber  klar  machen,  daß  dann  etat) 
liehe  vitale,  pathologische  Prozesse  Entzündungen  sind,  und  dann  ist  mit  d 
Nonnen  überhaupt  gar  nichts  mehr  gesagt,  wie  dies  z,  B.  schon  Perls  sehr  richtig 
hervorhob  und  neuerdings  wieder  Thoma. 

Es  ist  nun  wenigstens  wahrscheinlich,  daß  auch  in  allen  anderen 
Fällen,  wo  wir  während  fies  Lebens  „Entzündung*  mit  Calor,  Rubor,  Tumor, 
Dolor  nachweisen  können,  der  Vorgang  ein  ähnlicher  ist,  wie  der,  den  wir  bei 
der  Entzündung  der  Frosch mesentcrii  geschildert  haben.  Dafür  spricht  der  Umstand, 
daß  wir  überall  die  Gefäßerweiterung  wahrnehmen;  riafür  spricht  ferner  der  Umstand, 
daß  wir,  wie  oben  erwähnt,  in  allen  solchen  Fällen  im  Gewebe  die  Rundzellen 
finden,  die  den  weißen  Blutkörperchen  gleichen  (««der  doch  «leren  Abkö 
das  Fibrin). 

Wir  können  eventuell  auch  zugeben,  daß  trotz  der  bestehenden  Gefäß« 
Veränderung  l>ei  sehr  langsamem  Strömen  des  Blutes,  z.  B.  bei  chronischen  Ent- 
zündungen, der  Calor  fehlen  kann,  ja  daß  der  Rubor  durch  das  Exsudat  kaschiert 
sein  kann.  Aber  wenn  wir  überhaupt  annehmen,  daß  in  jener 
Gefäßveränderung  das  wesentliche  Moment  der  Entzündung  lie 
so  müssen  wir  fordern  können,  daß  bei  allen  Entzündungen  nicht  nur  Leukocvten 
oder  Fibrin,  sondern  große  Mengen  von  jenen  oder  diesem  vorhanden  sind. 
Hingegen  können  wir  andererseits  doch  nicht  ohne  weiteres  den  Schluß  machen, 
daß  ülierall  da,  wo  reichliche  kleine  Rundzellen  von  der  Gestalt  der  Leukncyteu 
in  pathologischer  Weise  in  einem  Präparate  im  Gewehe  odtt  auf  diesem  angehäuft 
sind,  auch  Entzündung  im  obigen  Sinne  im  Leben  bestanden  hat.  Diesen 
Schluß  kann  man  sich  nur  unter  der  Y«>raussetzung  erlauben,  daß  solche  Zellen 
durch  Gewebswucherung  der  fixen  Elemente  nicht  entstehen  können,  sondern 
daß  sie  stets  durch  Auswanderung  an  den  pathologischen  Platz  gelangt  sind.  Dies 
letztere  ist  jedenfalls  insoweit  schon  einzuschränken,  als  die  spezifischen  Organe, 
denen  die  Neubildung  der  Leukocvten  zufallt  (z.  B.  die  Lymphdrüsen),  in  jedem 
Falle  durch  Wucherung  ihrer  stabilen  Elemente  neue  solche  Zellen  erzeugen  können. 
Auch  eine  andere  Ausnahme  ist  sicher  zu  machen,  nämlich  die,  daß  durch  meta- 
statische Vorgänge  diese  Ligenschaft  auf  TeÜe  übertragen  wird,  denen  sie  snnst 
nicht  zukommt  (z.  B.  bei  der  Leukämie  und  den  Lymphosarkomen).  Im  übrigen 
kann  man  freilich  konstatieren,  daß  die  Fähigkeit  des  gewöhnlichen  Bindegewebe* 
zur  Erzeugung  eigentlicher  Eiterkörperchen  noch  nicht  nachgewiesen  ist,  indem 
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die  dafür  angesprochenen  Bilder  immer  noch  die  Deutung  zulassen,  daß  die  Rund- 
zellen nicht  aus  den  fixen  Zellen  hervorgegangen  sind,  sondern  nur  an  ihrer  Stelle 
liegen.  Ähnliche  Rundzellen  finden  sich  freilich  z.  B.  bei  Epithel-  und  Endothel- 
wucherungen,  doch  unterscheiden  sie  sich  dann  oft  vornehmlich  durch  die  ver- 
hältnismäßig viel  bedeutendere  Größe  des  Kernes,  eventuell  durch  einen  Flimmer- 
kranz u.  dgl.  Die  Möglichkeit  aber,  daß  Zellen,  die  man  mikroskopisch  von  den 
Leukocyten  vorläufig  wenigstens  nicht  unterscheiden  kann,  auch  aus  fixen  Gewebs- 
elementen,  die  nicht  die  Funktion  haben,  solche  Zellen  zu  bilden,  hervorgehen  können, 
ist  freilich,nachdem  die  Wucherungsfahigkeit  derselben  durch  neue,  sichere  Beweise 
festgestellt  ist,  durchaus  nicht  mehr  abzustreiten.  Man  wird  daher  in  Fällen,  über 
deren  sonstigen  Verlauf  man  nichts  weiß,  aus  der  bloßen  reichlichen  An- 
wesenheit dieser  Zellen  höchstens  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  darauf 
machen  können,  daß  hier  im  Leben,  die  Gefaßveränderungen  vorlagen,  die  wir  als 
notwendig  zur  Entzündung  gehörig,  hervorgehoben  haben,  d.  h.  nur  die  Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose auf  einen  echten,  entzündlichen  Vorgang  stellen 
können.  Zu  solchen  pathologischen  Produkten  gehören  z.  B.  die  chronischen, 
interstitiellen  Entzündungen,  wo  wir  oft  Haufen  von  Rundzellen  finden,  die  wir 
wenigstens  an  Schnittpräparaten  nicht  von  Leukocyten  unterscheiden  können,  und 
wo  auch  naturgemäß  die  mikroskopische  Beobachtung  des  fortlaufenden  Pro- 
zesses nicht  gestattet  ist.  Es  muß  daher  ganz  nachdrücklich  betont  werden, 
daß  die  bloße  anatomische  Untersuchung  in  einer  ganzen  Reihe  von 
Fällen  nicht  genügt,  um  die  fraglichen  Zellen  als  ausgewanderte  Leuko- 
cyten, also  den  Vorgang  selbst  als  Entzündung  im  echten  Sinne 
(„weiße  Blutung")  aufzufassen.  Unter  Umständen  helfen  uns  freilich  andere 
Betrachtungen  über  diese  Schwierigkeit  hinweg.. 

Wir  können  z.  B.  aus  den  klinischen  Erfahrungen ,  wenn  wir  dieselben  mit 
den  pathologisch-anatomischen  kombinieren,  öfters  sehr  wohl  einen  Schluß  auf  die 
echt  entzündliche  Natur  solcher  Prozesse  machen,  deren  mikroskopische  Betrachtung 
nur  den  Schluß  gestatten  würde,  daß  hier  nichts  vorliegt,  was  gegen  Entzündung 
spricht.  So  können  wir  im  Leben  wenigstens  einige  der  Hauptsymptome  der 
Entzündung  wahrnehmen,  Dolor  und  Calor  z.  B.,  ganz  abgesehen  von  denjenigen 
Fällen,  die  eine  Konstatierung  aller  Kardinalsymptome  gestatten.  Ferner  wissen 
wir  aus  Erfahrung,  daß  eine  ganze  Reihe  Prozesse  unter  entzündlichen,  respektive 
fieberhaften  Erscheinungen  verlaufen:  so  die  Entzündungen  seröser  Häute  und 
vor  allem  alle  diejenigen  Prozesse,  deren  Produkt  eigentlicher  Eiter  ist  Für  eine 
Reihe  von  Fällen  freilich  wird  man  trotzdem,  wie  gesagt,  immer  noch  zweifelhaft 
sein  können,  ob  man  eine  eigentliche  Entzündung  in  dem  Leichenpräparat  vor  sich 
hat  oder  nicht.  —  — 

Wir  kommen  nun  zu  der  Frage,  woher  es  denn  kommt,  daß  in  so  vielen 
Fällen  mit  den  entzündlichen  Gefaßveränderungen  doch  auch  deutliche  Ver- 
mehrungen der  fixen  Gewebselemente ,  Epithelien  usw.  usw.  vorliegen.  Die  ge- 
wöhnliche Antwort,  die  gegenwärtig  als  so  ziemlich  selbstverständlich  angesehen 
wird,  ist  die,  daß  das  ätiologische  Moment  der  Entzündung  eben  „einen  Reiz"  auf 
die  Gewebe  ausübe  und  deren  Zellen  zu  erhöhter  funktioneller,  nutritiver  oder 
formativer  Tätigkeit  anrege. 
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Du  Folgende   soll    nun    zeigen,    daß  die   Annahme    einer  direkten   Erregung 

der  ^Wucherungen*   durch  den   ^Entoändonggeaz*1    nicht  ohne  weiteres  zuzulassen 

gB3  notwendig  ist  —  Fragen   wir   uns  zunächst    welche  Arten    von  GeweU- 

Zellenvermehrung  wir  kennen,  wenn  wir  dabei  fürs   Etile  von  denen  absehen,  bei 

welchen   der   „Entzündungsrciz"   die  Elemente  zur  Tätigkeit  anfachen  soll? 

Ganz  unbe  zwei  fei  bar  ist  vor  allen  Dingen  die  physiologische  Fähigkeit  des 
Organismus  bei  der  Entwicklung,  resp.  dem  Wachstum,  neue  Gewebselemente  aus 
den  alten  hervorgehen  zu  lassen,  Wir  wissen  auch,  daß  zu  bestimmten  Zeiten 
des  menschlichen  Lebens  neue,  von  dem  einfachen  Wachsturne  verschiedene  Gewebs- 
neubildungen  auftreten,  die  zu  der  Fortpflanzung  in  einer  ganz  bestimmten 
Beziehung  stehen;  so  in  der  Zeit  der  Pubertät,  beim  weiblichen  Geschlecht  jedesmal 
zur  Zeit  der  Loslosung  eines  Eies  und  in  sehr  mächtiger  Weise  nach  der  Kon- 
zeption. Das  innere  Wesen  und  die  eigentliche  Ursache  dieser  physiologischen 
ZeU-  und  Gewehsvennehrungen  sind  uns  zwar  unbekannt,  wir  müssen  sie  aber 
als  etwas  Gegebenes  hinnehmen,  was  für  jede  Art  von  Geschöpfen,  für  jedes  Ge- 
schlecht, ja  für  jedes  Individuum  bis  in  sehr  feine  Details,  freilich  mit  gewissen 
möglichen  Abweichungen,  festgestellt  ist,  und  zwar  durch  den  einen  Akt  der  Ver- 
einigung des  Sperma  mit  dem  Ovulum  und  die  dabei  stattfindende,  in  mystisches 
Dunkel  gehüllte  Anregung  zur  Gewebsbildung,  Die  eben  erwähnten,  „möglichen u 
Abweichungen  sind  besonders  durch  die  Ernährungs Verhältnisse  bedingt.  ISei  sehr 
I  Ernährung  kann  das  Maximum  der  Zellbildung  erreicht  werden,  für  welche 
Individuum  prädestiniert  ist.  Aber  darüber  hinaus  ist  es  nicht  möglich,  durch 
noch  so  gute  Ernährung  die  Gewebsentwicklung  zu  steigern;  das  Individuuni  einer 
kleinen  Menschenrasse  kann  z.  B.  durch  eine  solche  nicht  zu  einem  großen  werden, 
läßt  sich  dabei  nicht  verkennen,  daß  die  sich  allmählich  nach  der  Be- 
fruchtung sondernden  Gewebe  eine  gewisse,  auch  wieder  für  jedes  Geschöpf  ver- 
schiedene, prästabilierte  Beziehung  zueinander  haben,  daß  die  verschiedenen 
Gewebe  sich  zwar  gegenseitig  zur  Beibehaltung  der  Lebens-  und  Veraiehrungs- 
fähigkeit  bedürfen,  daß  aber  die  einzelnen  Gewebe  sich  gegenseitig  auch  an 
OD  unbegrenzten  Wachstum  hindern.  Das  Bindegewebe  wuchert  nicht  ins 
Epithel,  das  Epithel  nicht  ins  Bindegewebe  unbegrenzt  hinein,  sondern  zwischen 
beiden  bestehen  ganz  bestimmte  Wachstumsgrenzen. 

Ist  einmal  die  Entwicklung  beendet  und  treten  die  ja  ebenfalls  ganz  fest 
beräumten,  zur  Forlpflanzung  nötigen  Wucherungen  der  Gewebe  nicht  ein,  so 
ist  die  physiologische  Zell  Vermehrung,  soviel  wir  wissen,  eine  recht  beschränkte, 
aber  sie  ist  durchaus  nicht  sistiert  Das  Leben  besteht  ja  in  einem  beständigen 
Verbrauch  und  einer  beständigen  Erneuerung  der  Gewebe:  „Homo  cur  vivit  et 
noo  putrescit?  Quia  qurdidie  renovatur\  Durch  diesen  Verbrauch  von  Körper- 
bestandteilen wird  eine  fortwährende,  physiologische  Veränderung  in  denselben 
erzeugt,  die  zur  fortwährenden  Neubildung  von  organisiertem  Material  führt.  Dabei 
kann  der  Verbrauch  ganze  Zellen  betreffen,  wie  an  der  Epidermis,  in  manchen 
Drüsen,  im  Blute,  oder  nur  gewisse  Stoffe  der  lebenden  Gewebe,  wie  bei  der 
Arbeit  der  Muskeln  und  in  anderen  Drüsen,  und  90  lange  der  Organismus  normal 
fungiert,  werden  diese  räumlichen  und  stofflichen  Defekte  immer  ausgeglichen. 
Für  viele  Organe,  deren  Inanspruchnahme  eine  sehr  wechselnde  ist.  geht  die  Natur 
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aber  noch  weiter.  Hier  hat  sie  die  Einrichtung  getroffen,  daß  innerhalb  gewisser 
Grenzen,  die  aber  ebenfalls  prästabiliert  sind  und  nicht  ins  Unendliche  verschoben 
werden  können,  die  Wachstumsbreite  eine  wechselnde  ist,  die  sich  den  funktionellen 
Anforderungen  des  Stoffverbiauches  anschließt.  Ein  Muskel  wird  größer,  wenn 
er  starker  arbeitet  Bei  solchen  Organen  haben  also  die  Wachstumsgrenzen  der 
verschiedenen  Gewebe  förmliche  neutrale  Zonen,  die  aber  für  verschiedene  Individuen 
und  namentlich  für  verschiedene  Lebensalter  ebenfalls  fest  bestimmte  sind.  Zur 
Erzeugung  aller  dieser  physiologischen  Zellvermehrungen  bestehen  gewiß  sehr 
komplizierte  Einrichtungen,  die  einmal  die  Auslösung  des  Stoffverbrauches 
durch  adäquate  Reize,  dann  aber  den  einfachen,  mangelhaften  oder  übermäßigen 
Ersatz  des  Verbrauchten  betreffen.  Für  den  Ersatz  müssen  namentlich  die 
nötigen  Nahrungsmengen  durch  die  Blutgefäße  herzugeschafft  werden,  die  sich  den 
an  sie  gestellten  Anforderungen  durch  größere  oder  geringere  Füllung  (ebenfalls 
in  bestimmten  Grenzen)  anpassen  können.  Auf  dem  übermäßigen  und  durch  fort- 
gesetzten Verbrauch  und  Neuersatz  stabil  gewordenen  Zuwachs  von  Material  in« 
Folge  von  häufiger  Funktion  (und  nötiger  Ruhe)  beruht  das,  was  man  als  „Übungs- 
hypertrophie* bezeichnet. 

Alle  diese  Gewebsbildungen  sind  also  als  Regenerationen  oder  wohl 
sprachlich  richtiger,  „Reparationen*  verbrauchten  Materials  anzusehen,  die 
allerdings  bis  zu  gewissen  Punkten  hin  über  die  Restitution  des  Status  quo  ante 
in  zweckmäßiger  Weise  hinausgehen  hönnen. 

Von  diesen  Gewebsreparationen,  die  immerhin  durch  eine  Verschiebung 
der  Raum*  und  Stoffäquivalente  der  einzelnen  Gewebe  gegeneinander 
angeregt  werden,  zu  den  pathologischen  ist  nur  ein  kleiner  Schritt.  Die  patho- 
logischen zeichnen  sich  vor  den  physiologischen  durch  eine  mächtigere  Zell- 
vermehrung aus.  Auch  sie  entstehen,  wenn  irgendwie  das  normale  Gegen- 
seitigkeitsverhältnis der  Gewebe  und  Gewebsteile  zueinander  gestört 
wird,  wenn  die  physiologischen  Schranken  wegfallen,  die  ein  Gewebs- 
teil dem  andern  setzt  Das  kann  einmal  schon  unter  Umständen  stattfinden, 
die  wir  als  Obergänge  zu  den  eigentlich  pathologischen  bezeichnen  können.  Wenn 
ein  Haar  eine  gewisse  Länge  erreicht  hat,  die  für  Männer  ja  z.  B.  eine  andere 
sein  kann  als  für  Weiber,  so  ist  die  Neubildung  von  Geweben  an  der  Matrix  des 
Haares  eine  sehr  beschränkte.  Schneiden  wir  das  Haar  ab,  so  tritt  eine  lebhafte 
Neubildung  von  neuem  auf,  bis  das  Haar  wieder  seine  alte  Länge  erreicht  hat. 
Diese  vermehrte  Gewebserzeugung  wurde  also  dadurch  angefacht,  daß  das  physio- 
logische Hemmnis  dafür,  das  lange  Haar,  wegfiel1).  Wenn  hier  die  Wachstums- 
hemmung durch  Gewebsteüe  bedingt  war,  die  eigentlich  kaum  noch  als  lebende 
aufzufassen  sind,  so  tritt  das  eigentlich  pathologische  in  den  Vordergrund,  die 
Prozesse  sind  lebhafter,  wenn  irgendwo  im  lebenden  Gewebe  ein  Substanzdefekt 
entsteht.  Dann  treten  diejenigen  Gewebe,  die  dazu  überhaupt  die  Fähigkeit  be- 
sitzen, oder  denen  sie  nicht  pathologischerweise  genommen  ist,  in  eine  oft  sehr 
lebhafte  Wucherung,  und  es  läßt  sich  nicht  verkennen,   daß  der  Organismus  das 


*)  Sehr  interessante  Versuche  über  die  hierhergehörige  Neuerzeugung  von  Federn 
verdanken  wir  Samuel  (Virchows  Archiv,  CI). 
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Bestreben  hat,  den  physiologischen  Zustand  wieder  ad  integrum  herzustellen.  Diese 
ist  also  eine  zweite,  und  zwar  pathologische  Art  der  Gewebsbüdung,  die  aber 
auch  nur  durch  den  Fortfall  von  Geweben  oder  Gewebsteilen  entsteht, 
welche  durch  ihre  Anwesenheit  die  anderen  hemmten,  ihre  schlum- 
mernde oder  sehr  schwachtätige  Vermehrungsfähigkeit  zur  eigentlichen 
Geltung  kommen  zu  lassen.  Es  ist  das  die  Fähigkeit  des  Organismus,  die 
wir  als  eigentliche  Reparalionsfähigkeit  bezeichnen,  die  also  nichts  weiter  I ■■.-- 
deutet,  als  die  Möglichkeit,  so  lange  neues  Gewebe  zu  erzeugen,  bis  die  gegen- 
seitigen Wachstumsgrenzen   wieder  erreicht  sind. 

Bei  dieser  Reparation  der  Gewebe  sind  gewisse  Besonderheiten  und  Regeln 
hervorzuheben.  Einmal  ist  sie  durchaus  nicht  allen  Geweben  eigen,  sie  fehlt  z.  B., 
soviel  bekannt,  den  gangliösen  Zellen  des  Zentralnervensystems.  Ferner  ist  die 
Fähigkeit,  eine  Restitutio  ad  integrum  hervorzubringen,  bei  vielen  Tieren  viel  be- 
deutender als  beim  Menschen,  bei  welchem  sich  nur  verhältnismäßig  einfache 
Gewebe  und  auch  diese  nur  beschränkt  reparieren,  kompliziertere  Apparate,  z.  B. 
Drüsen,  aber  nicht  mehr  neugebildet  zu  werden  brauchen.  Trotzdem  hat  man  keinen 
Grund,  dem  Menschen  die  Reparationsfähigkeit  in  beschränktem  Sinne  abzustreiten 
und  die  Regenerationen  von  Muskeln,  Blut,  Nerven,  Knochen,  Epithel  als  „Ent- 
zündung" zu  bezeichnen  (wie  Rusch,  Volkmanns  klin.  Vorträge,  Nr.  172).  Weiterhin 
läßt  sich  konstatieren,  daß  die  neuen  Elemente,  soweit  bekannt,  aus  den  alten  her- 
vorgehen, deren  Analoga  defekt  geworden  sind,  resp.  aus  ihrer  Matrix:  ein  Nerv 
aus  dem  Stumpfe  des  Nerven,  ein  Muskel  aus  Muskel,  Epithel  aus  Epithel.  Ebenso 
aber,  wie  beim  Embryo  alle  Stellen,  welche  nicht  durch  spezifisches 
Gewebe  eingenommen  sind,  durch  Bindegewebe  ausgefüllt  werden, 
so  gilt  auch  hier  das  Gesetz,  daß  überall  da,  wo  spezifische  Zellen 
und  deren  Abkömmlinge  aus  irgend  einem  Grunde  zum  Ersätze  eines 
Defektes  nicht  ausreichen,  dann  Bindegewebe  dieses  Vakuum  ergänzt, 
bis  dann,  wenn  auch  dieses  nicht  ausreicht,  eine  seröse  Flüssigkeit 
den  leeren  Raum  erfüllt  (z.  B.  im  Hirn).  Eine  sehr  eigentümliche  Eigen- 
schaft der  Gewebe  ist  aber  die,  daß  hier  nicht  wie  beim  physiologischen  Wachstum 
von  vornherein  nur  so  viel  neues  Material  gebildet  wird,  wie  eben  notwendig  ist, 
sondern  daß  in  vielen  Fällen  ein  gewaltiger  Überschuß,  sei  es  von  Zellen,  von 
Gefäßen  oder  von  spezifischen,  komplizierten  Geweben,  entsteht.  So  sehen  wir  bei 
der  Nervenregeneration  eine  sehr  große  Menge  von  neuen  Achsenzylindern  ent- 
stehen, mehr  als  nötig  wären;  am  Knochen  ist  zunächst  der  Callus  weit  bedeutender 
als  der  Defekt,  das  neue  Bindegewebe  enthält  viel  mehr  Gefäße,  viel  mehr  Zellen 
als  es  nötig  hat,  um  den  Defekt  zu  ersetzen,  bei  Blutverlusten  werden  viel  mehr 
Blutkörperchen  erzeugt,  als  vorher  waren  (v.  Ott,  Virchows  Archiv,  XCIIl,  usw.). 

Das  physiologische  Gleichgewicht  der  Gewebe  kann  aber  noch  auf  andere 
Weise  gestört  werden.  So  kann  ohne  entsprechend  großen  Defekt,  ohne  Fortfall 
von  Geweben  eine  abnorme  Lücke  im  Organismus  hergestellt  werden,  die  die 
benachbarten  Gewcbsteüe  zur  Ausfüllung  anregt.  Bringt  man  z,  B.  ein  Stück 
Hollundennark  in  die  Bauchhöhle  eines  Kaninchens,  so  fehlt  in  dessen  Maschen- 
räumen jedes  Hindernis  für  eine  Gewebswucherung,  welches  so  lange  vorhanden 
war,   als  die  Teile   des  Bauches  in  inniger  direkter  Berührung  miteinander  waren, 
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oder  höchstens  durch  Flüssigkeiten  voneinander  getrennt  wurden,  die  ebenfalls 
Erzeugnisse  des  Organismus  sind.  Jetzt  haben  die  benachbarten,  bindegewebigen 
Elemente  nach  diesen  Lücken  hin  keine  Schranke  der  Entwicklung,  so  lange  die 
kleinen  Vacua  nicht  von  Bindegewebe  erfüllt  sind. 

Das  physiologische  Verhältnis  der  Gewebe  kann  auch  zueinander  dadurch 
gestört  werden,  daß  durch  irgend  einen  Vorgang  vermehrungsfähige  Zellen  an  einen 
Ort  gebracht  werden,  an  welchen  sie  normaler  Weise  gar  nicht  hingehören.  Dies 
kann  künstlich  herbeigeführt  werden  durch  Transplantation  eines  vermehrungs- 
fähigen Gewebsteiles  an  einen  anderen  Ort,  z.  B.  eines  Stückchen  Tuba  von  einem 
Kaninchen  in  dessen  vordere  Augenkammer  (Goldzieh er),  eines  Stückchen  Periost 
in  das  Unterhautzellgewebe  (Ollier),  eines  Epithelfetzens  auf  eine  Geschwürfläche 
(Reverdin)  usw.  Auf  natürlichem  Wege  findet  dieser  Transport  lebender  Zellen 
nach  anderen  Orten  statt  bei  der  Metastasierung  bösartiger  Geschwülste,  von  denen 
Zellen  in  die  Lymphbahnen  oder  Blutbahnen  gelangen  und  dann  irgendwo  deponiert 
werden.  Ähnlich  wie  bösartige  Geschwülste  verhalten  sich  manche  pathologische 
Produkte,  die  man  im  allgemeinen  nicht  dazu  rechnet,  z.  B.  die  Typhusneubildungen. 
In  allen  diesen  Fällen  kommen  diese  vermehrungsfähigen  Zellen  in  Verhältnisse,  die 
physiologisch  nicht  vorgesehen  sind;  es  entstehen  ganz  neue  Wachstumsbeziehungen 
zu  den  umgebenden  Gewebsteilen,  die  in  sehr  verschiedener  Weise  sich  geltend 
machen  können.  Es  entwickelt  sich  so  eine  andere,  physiologisch  nicht 
prästabilierte  Form  des  Kampfes  ums  Dasein  zwischen  den  einge- 
wanderten oder  eingebrachten  Zellen  und  ihrer  Umgebung,  der  von  rein 
mechanischen  (Raum-) Verhältnissen  unabhängig  ist.  Die  ersteren,  die  vielleicht 
am  Orte  ihres  ursprünglichen  Sitzes  (wie  das  Epithel  jener  Tuba)  durch  die  nor- 
malen Verhältnisse  nur  ein  Minimum  von  formativer  Tätigkeit  oder  gar  keine  ent- 
wickelte, können  hier  durch  den  Wegfall  der  natürlichen  Schranken  der  Umgebung 
eine  Steigerung  ihrer  Regenerationsfahigkeit  erlangen  und  erst  aufhören  zu  wuchern, 
wenn  sich  neue  Schranken  für  diese  Vermehrung  der  Zellen  entgegensetzen.  Das 
implantierte,  gewucherte  oder  nicht  gewucherte  Gewebe  kann  aber  auch  untergehen, 
weil  es  an  diesem  fremden  Orte  nicht  genügend  ernährt  wird,  d.  h.  weil  im  Kampf 
ums  Dasein  die  seßhaften  Elemente  vom  Anfang  an  oder  nach  einiger  Zeit  die 
Oberhand  gewinnen  (Cohnheim  und  Maas,  Virchows  Archiv,  LXX,  S.  161).  Es 
ist  dieses  sogar  die  Regel,  wenn  die  neu  eingeführten  Elemente  oder  die  seßhaften 
Zellen  nicht  Eigenschaften  besitzen,  die  den  Kampf  ums  Dasein  zu  Ungunsten  der 
umgebenden  Gewebe  ausfallen  lassen. 

Dies  ist  aber  der  Fall,  wenn  Zellelemente  embryonaler  Teile  (Zahn)  oder 
solche  der  bösartigen  Geschwülste  diese  heterotope  Entwicklung  eingehen,  und 
hiermit  kommen  wir  zur  Besprechung  der  letzten  Form  pathologischer  Gewebs- 
wucherungen, die  wir  außer  den  durch  „ entzündliche  Reize"  bedingten  kennen. 
Es  ist  dies  die  in  ihrem  Wesen  freilich  noch  sehr  dunkle  Entstehung  der  „pri- 
mären Geschwülste",  von  denen  dann  durch  Metastasen  eventuell*  sekundäre 
entstehen  können.  Letzteres  ist  eben  bei  den  als  „bösartig"  bezeichneten  Ge- 
schwülsten der  Fall1).    Diese  Geschwülste  (gutartige  und  bösartige)  entwickeln  sich 

')  Wir  haben  oben  gesehen,  daß  die  Verschiebung  der  gegenseitigen  Raum-  und  Stoff- 
äquivalente  eine  Erklärung  für  die  funktionelle  Gewebshyperplasie  gibt.    Auf  die  Wichtigkeit 


bekanntlich  ohne  Jeden  äußeren  „Reiz"  oder  nach  EÜtffilknag  eine-i  <*»lidien,  der 
unter  anderen  Verhältnissen  nicht  zu  einer  derartigen  NeuhiMung  Veranlassung 
gJM  und  daher  nur  als  scheinbares  Kausalmoment  oder  doch  nur  als  Gelegen- 
heitsursache angeschen  werden  kann,  welche  eine  vorher  bestandene  Disposition 
zur  Bildung  primärer  Geschwülste  nur  weckt  oder  eine  schon  in  Wucherung  be- 
griffene Geschwulst  zu  schnellerer  Wucherung  veranlaßt.  Über  diese  DtSpOfiätioQ 
ii  sich  vor  der  Hand  nur  Hypothesen  aufstellen.  Man  kann  sich  denken,  daß 
hierbei  ein  Mißverhältnis  besteht  tn  der  Wachstumsenergie  eines  Teiles  des  Organismus 
und  der  Resistenz  der  Umgehung.  Dieses  Mißverhältnis  wieder  kann  entweder  durch 
eine  zu  große  Vcmiehrungsfahigkeit  von  Zellen  oder  durch  eine  zu  geringe  Resistenz 
derjenigen  Teile  entstehen,  die  deren  plijso logische  Wachstumsgrenze  bedingen. 
Das  erstere  kann  dadurch  hervorgerufen  sein,  daß  abgeschnürte,  embryonale  Keime 
zurückgeblieben  sind,  wo  sie  nicht  hingehören  und  nun  im  Kampfe  mit  dem  um- 
gebenden Gewebe  von  vornherein  obsiegen  oder  im  weiteren  Let>en  die  Oberhand 
gewinnen  (C  oh  n  he  im).  Oder  einzelne  Teile  können  ihre  energischere  Fähigkeit 
zur  Neubildung  von  Zellen  noch  über  die  embryonale  Zeit  beibehalten,  während 
die  anderen  die  normale  Beschaffenheit  besitzen  und  jenen  einen  im  Verhältnis 
geringem]  Widerstand  leisten.  lTmgekehrt  kann  eine  zu  geringe  Resistenz  der 
umgebenden  Teile  ebenfalls  angeboren  sein  (an  dieser  oder  jener  Stelle  des 
Körpers)  oto  rfe  entwickelt  sich  im  spateren  Leben  dadurch,  daß  einzelne  Gewebe 
schneller  altern  als  andere.  Tn  letzterer  Weise,  die  ja  im  weitesten  Sinne  auch  eine 
Enlwicklungsanomalie  ist,  denkt  sieh  z.  K  Thiersch  (fv|»ithelkrebs.  Leipzig  1865), 
wie  ich  glaube,  mit  Recht  die  Lntstehung  des  Lpilhelkrtbses,  bei  dem  das  Binde- 
gewebe eher  altert  als  das  Epithel  und  so  seinem  Hineinwachsen  nicht  mehr  den 
vorhandenen  Widerstand  entgegensetzt.  Daß  gerade  letztere  Momente  auch 
durch  äußere  Reize  lokal  unterstützt  werden  können,  ist  selbstverständlich,  ja 
man  könnte  sich  auch  denken,  daß  durch  manche  unbekannte  Lin Wirkungen  eine 
solche  geringere  Resistenz  auch  direkt  herbeigeführt  wird.  (Lungensarcom  der 
Schneebcrger  Bergleute?) 

Bei  keiner  von  diesen  bis  jetzt  erwähnten  Formen  der  Gewebswucherungen 
sind  wir  irgendwie  gezwungen  anzunehmen,  daß  den  Geweben  von  außen  her  ein 
di  rekter  Antrieb  zur  Zell  Vermehrung  zugeführt  wird,  sondern  bei  allen  handelt  es 
nur  um  diejenigen  Kräfte  und  Antriebe  zur  Vermehrung,  welche  <len  Zellen 
von  der  Embryonalzeit  her  innewohnen.  Diese  können  möglicherweise,  wie  dies 
von  berufener  Seite  angenommen  wird,  an  einzelnen  Stellen  von  vornherein  abnorm 
groß  sein  und  zur  GttChwulstbüdung  Veranlassung  geben,  aber  keinesfalls  ist  ihnen 
diese  Fähigkeit  direkt  durch  eine  äußere  Kraft  übertragen.  Andererseits  aber 
wissen    wir  sicher,   daß   durch    den  Wegfall    physiologischer  Schranken   jene  den 

funktioneller  Eiftfifkl  Mg  auf  die  Gewebsbüciung  hat   nur  ein    halbes  Jahr  nach  dem 

Erscheinen    der   ersten    Auflage   dieses   Artikels*    in    g  ei  st  vo\  Ister  Weise  Roux    hin 

Wenn   nun  die  hier  gregebene  Dai  Stellung  den   Vorgang  bei  funktionellen  Gewebszu  nahmen 

-r  maßen  verständlich  macht,  so  muß  um  gekehrt  konstatiert  werden,  da8  die  bloße  An- 
nähme  solcher  für  pathologische  Vorgänge  nicht  ausreicht*  Ein  sekundärer  Krebsknolen 
hat  gar  keine  FtULkÜ0H  nur!  doch  wuchert  er  mächtig  fort.     Auch  Pflüger  hat  schon  früher, 

von  ganz  anderen  Gesichtspunkten  ausgehend,  ähnliche  Auffassungen  ober  die  Natur 

funktionellen   Rei*e  ausgesprochen  wie  ich  (sei*  Archiv,   XV) 
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Zellen  innewohnende  Fähigkeit  zu  einer  erhöhten  Tätigkeit,  die  zellbildenden  Prozesse, 
führen  kann. 

Wie  steht  es  nun  mit  den  Gewebswucherungen,  die  durch  „Entzündung  er- 
regende Einflüsse*  hervorgerufen  werden?  Muß  man  da  nicht  doch  annehmen,  daß 
hier  durch  äußere,  fremdartige,  selbst  anorganische  Agentien  den  Zellen  ein  ver- 
mehrter Antrieb  zu  formativer  Tätigkeit  zugeführt  wird?  Dies  scheint  in  der  Tat 
die  Ansicht  der  Autoren  zu  sein,  denn  man  liest  immer  und  immer  wieder  Sätze 
wie  den:  „Reize  ich  durch  Argentum  nitricum  die  Hornhaut,  das  Peritoneum  usw., 
so  treten  Zellwucherungen  auf  usw.",  so  daß  also  außer  den  oben  genannten 
immerhin  auf  ein  Prinzip  zurückzuführenden  Arten  der  Zellwucherungen  eine  neue, 
ganz  abweichende  zugegeben  werden  müßte.  Es  scheint  aber,  daß  dies  nicht  nötig 
ist,  da  ich  glaube,  daß  alle  durch  „Reize"  bewirkten  „entzündlichen"  Gewebs- 
wucherungen in  die  Kategorie  der  reparativen  gehören  dürften.  Dazu  ist  es  aller- 
dings nötig,  daß  diese  „Reize"  zunächst  eine  Gewebsschädigung  verursachen,  die 
dann  sekundär  erst  diese  Wucherungen  zuwege  bringt1). 

Man  hat  ja  sehr  wohl  eingesehen,  daß  die  Einwirkung  des  „Reizes"  auf  die 
Gewebe  häufig  eine  schädliche,  zerstörende  sei,  daß  ein  Ätzmittel  die  Gewebe 
nekrotisiere,  ein  Trauma  deren  Zusammenhang  unterbreche.  Aber  man  war  weit 
davon  entfernt,  das  als  etwas  Regelmäßiges  anzusehen.  Man  glaubte  vielmehr,  daß 
ein  Ätzmittel,  z.  B.  in  Dosen,  die  keine  Gewebszerstörungen  machten,  sehr  wohl 
doch  „Reizungen"  zuwege  bringen  könnte,  und  daß  demnach  diese  passiven  Pro- 
zesse nicht  die  alleinige  Ursache  formativer  Prozesse  abgeben  könnten.  Man  wollte 
vielmehr  immer  wieder  eine  direkte  Reizung  der  Gewebe  zur  Zellenneubildung 
durch  die  schädlichen  Agentien  statuieren.  Namentlich  für  Infektionsstoffe  ist  diese 
Ansicht  sehr  tief  und  fest  eingewurzelt.  Fand  man  bei  diesen  irgendwo 
Gewebszerstörungen,  passive  Prozesse  usw.  vor,  so  betrachtete  man 
sie  mit  verschwindenden  Ausnahmen  als  sekundäre,  nach  und  durch 
Entzündung  entstandene,  wie  man  ja  überhaupt  alles,  was  man  bei  Ent- 
rundungen fand,  als  durch  diese  erzeugt  ansah.  Als  z.  B.  (von  mir)  1874 
nachgewiesen  wurde,  daß  bei  der  Pockenbildung  das  Primäre  eine  Gewebs- 
nekrose  sei,  die  den  ganzen  Prozeß  sehr  gut  in  seinen  Eigentümlichkeiten  er- 
klärte, da  glaubte  ein  Kritiker  dies  a  priori  ohne  Nachprüfung  mit  der  Bemerkung 
zurückweisen  zu  können,  daß  dies  ein  in  der  Pathologie  unerhörter  Vorgang  sein 
würde.  Nach  solchen  Annahmen  gäbe  es  zwar  anorganische  „Ätzmittel",  aber 
die  organischen  Infektionsstoffe  könnten  selbst  oder  durch  ihre  Produkte  nie  als 
solche  wirken. 


')  Für  die  Einwirkung  solcher  Reize  hatten  die  Alten  recht  detaillierte  Benennungen: 
Zunächst  war  das  außerhalb  der  Gewebe  befindliche,  materielle  oder  unmaterielle  Agens  als 
„Irritans**  bezeichnet.  So  lange  dies  mit  den  Geweben  nichts  zu  tun  hatte,  so  lange  war 
dasselbe  (z.  B.  ein  Ätzmittel)  nur  eventuell  in  der  Lage,  eine  Entzündung  zu  bewirken.  Diese 
wurde  erst  hervorgerufen,  wenn  das  Agens  mit  den  Geweben  in  Beziehung  trat,  dann  war 
der  eigentliche  Reiz,  das  Irritamentum  statuiert.  Auf  diesen  folgte  dann  als  Reaktion  des 
Organismus  die  Reizung,  Irritation.  Irritamentum  und  Irritans  wurden  auch  wohl  gemeinsam 
als  Spina  bezeichnet.  Die  Irritation  bezog  man  zunächst  auf  sensible  Nerven  (und  Gefäße), 
bis  dann  nach  der  Virchowschen  Ansicht  zu  diesen  „ funktionellen**  Störungen  noch  die 
„nutritiven**  als  eigentlich  entzündliche  Vorgänge  hinzukamen.     (Nach  Virchow.) 


Man  muß  sich  aber  klar  machen,  daß  durch  die  Annahme,  daß  ein  „Reiz" 
in  der  Tat  direkt  und  nicht  auf  dem  Umwege  der  „Reparation "  die  Zellen  durch 
Wucherung  antreiben  könne,  einem  Trauma,  einem  Ätzmittel  usw.  Eigenschaften 
vindiziert  werden,  die  dem  Einflüsse  des  Sperma  auf  die  Eizelle  gleichkommen. 
Es  hat  aber  noch  niemand  bewiesen,  daß  eine  Zelle  durch  andere  Momente  zur 
Neuerzeugung  von  Ihresgleichen  augeregt  würde,  als  durch  die  ihr  schon  inne- 
wohnende, von  ihren  direkten  Erzeugern  und  indirekt  von  dem  Sperma  und  Ovulum 
entnommene.  Diese  können  durch  Steigerung  der  normalen  Ernährung,  der  ad- 
äquaten Reize  auf  ihr  Maximum  gebracht  werden,  aber  es  ist  durchaus  nicht  be- 
wiesen, daß  jemals  neue  Antriebe  zur  Erzeugung  von  Nachkommenschaft  einer 
Zelle  durch  ein  äußeres  schädliches  Agens  zugeführt  wären.  Indirekt  freilich  können 
die  letzteren  solche  Gewebswucherungen  auslösen,  indem  sie  die  Hindernisse  zer- 

en  oiier  hinweg  nehmen,  welche  die  schlummernde  Zeugungsfahigkeit  nicht 
zur  Geltung  kommen  ließen. 

ine  Auffassung,  daß  stets  eine  primäre  Gewebsläsion  da  ist,  würde  es  er- 
möglichen, in  den  Gewebswucherungen  nichts  weiter  zu  sehen  als  einen  repara- 
tiven Prozeß,  eine  durch  passive  Vernichtung  der  Wachstumshemmnisse  be- 
wirkte Anfachung  der  formativen  Zclltätigkeit.  So  würden  wir  nicht  mehr  notwendig 
haben,  anzunehmen,  daß  durch  irgend  ein,  namentlich  anorganisches,  äußeres  Agens 
ein  Einfluß  auf  die  Zellen  ausgeübt  würde,  wie  er  eben  sonst  nur  dem  Sperma 
auf  die  Eizelle  zukommt.  Es  würde  dies  also  heißen,  daß  jeder  pathologische 
Eingriff  schädlich  sei,  und  zwar  dadurch,  daß  er  die  Lehenstätigkeit  der  Gewebe 
herabsetzt,  die  Zeilen  atrophiert  oder  ganz,  resp.  teilweise  tötet,  die  Zwischen- 
substanzen verändert,  sie  erweicht,  zerstört,  aus  ihren  Verbindungen  löst  oder  der- 
gleichen, und  daß  nur  indirekt  und  durch  diese,  wir  wollen  ganz  allgemein 
sagen  „Cewebsläsiönen",  die  „aktiven"  formativen  Prozesse  hervorgerufen  werden 
können.  Auf  tliese  Weise  würden  die  Anschauungen  über  diese  I.Hnge  wesentlich 
vereinfacht  und  man  brauchte  nicht  mehr  mit  dem  neuen  unbekannten  Mg 
mit  der  durch  äußere  Agentien  direkt  bewirkten  Zellreizung,  zu   rechnen. 

Man  muß  sich  durchaus  klar  machen,  daß  diese  direkte  Zellreizung  durch 
äußere  Agentien  zwar  bisher  mit  großer  Sicherheit  als  bestehend  angenommen, 
«."t>er  mich  nie  bewiesen  wurde,  und  daß  es  absolut  nötig  wäre,  die  Möglichkeit . 
solchen  direkten  Zellreizung  positiv  zu  beweisen.  Sie  muß,  wohlgcmerkt, 
da  es  sich  um  eine  ganz  neue,  physiologisch  unbekannte  Naturerscheinung 
handelt,  positiv  bewiesen  werden,  denn  der  bloße  negative  Nachweis,  daß  man 

mer  Stelle  wohl  Zellwucherungen,  aber  keine  primäre  Gewebsschädigung  nach- 

n  kann,  genügt  nicht.  Wir  sind  vorläufig  noch  gar  nicht  in  der  Lage,  unter 
.dien  Verhältnissen  an  den  toten  Gewcbsleilen  zu  erkennen,  was  und  wieviel  davon 
wahrend    des    Lebens    des   Gesamtorganismus    abgestorben    war.      Es    fehlt 

le  hierfür  noch  vielfach  die  histologische  Unterlage.  Bis  vor  kurzem  war  es 
z.  B.  sogar  den  Forschern  entgangen,  daß  in  sehr  vielen  Fallen  durch  den  Kern- 
verlust eine  solche  prämortale  Nekrose  angezeigt  wird,  und  ich  bin  überzeugt,  daß 
noch  mancherlei  Merkmale  solcher  abgestorbener  Massen  aufzufinden  sind.  Ferner 
brauchte  es  sich  nicht  um  einen  eigentlichen  Zell t ml  zu  handeln,  eine  Atrophie 
der  Zellen,   ein  Partialtod,  ja   der  Schwund  einzelner  Restandteile  derselben,   z.  B. 
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der  quergestreiften  Muskelmasse,  des  Fettes,  eine  Lösung  der  Kittsubstanzen  und 
Zwischensubstanzen  genügt  ebenfalls  eventuell,  um  eine  Verschiebung  der  Raum- 
und  Wachstumsverhältnisse  im  Organismus  zu  bewirken  und  auch  hierin  läßt  die 
histologische  Technik,  namentlich  gerade  für  das  Bindegewebe,  noch  viel  zu  wünschen 
übrig.  Es  kommt  aber  noch  als  ein  sehr  wichtiges  Moment  hinzu,  daß  fast  sämt- 
liche Forscher  diesen  Gewebsstörungen  gar  kein  Interesse  entgegen- 
gebracht und  sich  nicht  mit  Sorgfalt  ihrem  Studium  gewidmet  haben,  weil  eben 
die  Idee  der  direkten  Gewebsreizung  so  die  Köpfe  beherrschte,  daß  man  nur  diese 
zu  ergründen  suchte.  Andererseits  läßt  sich  gerade  daraus,  daß  für  eine  Anzahl 
Erkrankungen,  die  man  früher  durchaus  immer  für  primäre  „ Reizungen"  ansah,  der 
Nachweis  geführt  wurde,  daß  dieselben  auf  einer  primären  Gewebsstörung  beruhten, 
die  Hoffnung  schöpfen,  daß  noch  für  viele  andere  Erkrankungen  ähnliche  Vorgänge 
aufgefunden  werden  dürften,  soweit  das  der  gegenwärtige  Stand  der  histologischen 
Technik  erlaubt.  Ich  erinnere  z.  B.  an  die  von  mir  gegebenen  Schilderungen  der 
Entwicklung  der  Pockeneffloreszenz,  der  Einwirkung  mancher  mykotischer  Stoffe, 
des  Croups,  der  Diphtheritis,  Nephritis,  der  fibrösen  Myocarditis,  mancher  Fälle 
von  Atherose,  der  Bildung  tuberkulöser  Riesenzellen. 

Diesen,  durch  Wucherung  der  in  loco  befindlichen  Elemente  entstandenen 
Gewebswucherungen  gegenüber  stellen  die  eigentlich  entzündlichen  nur  abnormer 
Weise  an  den  betreffenden  Stellen  abgelagerte  Zellmassen  dar.  Die  „weiße 
Blutung"  (Entzündung)  ist  eben  gar  kein  aktiver  Prozeß,  sondern  ein 
durch  rein  passive  Vorgänge  ausgelöster  Vorgang,  der  nur  die  Lebens- 
fähigkeit und  Beweglichkeit  der  Leukocyten  voraussetzt.  Höchstens 
bedarf  es  noch  weiterer  Untersuchungen  darüber,  ob  diese  passive  Veränderung 
stets  durch  eine  direkte  Einwirkung  des  schädlichen  Agens  auf  die  Gefäßwand 
eintritt,  oder  ob  es  nicht  gewisse  Formen  der  Gewebszerstörung  gibt,  die  ihrerseits 
notwendig  eine,  wenn  man  will,  „reaktive"  derartige  Veränderung,  wohlgemerkt 
aber  eine  passive,  der  Gefaßwände  nach  sich  zieht1). 

Daß  eine  solche  mit  vermehrtem  Austritt  von  Ernährungsflüssigkeit  verbundene 
Gefaßveränderung  die  reparativen,  durch  den  Defekt  also  bereits  angeregten, 
Gewebswucherungen  unterstützt,  ist  sehr  wohl  denkbar,  daß  diese  aber  etwa 
durch  diese  allein  erzeugt  werden  könnte,  ist  ganz  unwahrscheinlich,  da  wir 
genug  Gefäßerweiterungen  mit  nachweisbar  oder  mutmaßlich  vermehrter  Trans- 
sudaten kennen,  die  eine  solche  Folge  nicht  haben. 

Man  könnte  nun  meinen,  daß  ja  doch  die  ausgewanderten  Leukocyten 
selbst  zu  Bindegewebe  usw.  werden  könnten,  also  eine  Gewebswucherung  herbei- 
zufuhren vermöchten,  die  nicht  den  Charakter  der  reparativen,  d.  h.  formativen, 
Zelltätigkeit  hat.  Aber  abgesehen  davon,  daß  gegen  alle  die  Untersuchungen, 
welche  eine  Umwandlung  von  Leukocyten  in  Bindegewebszellen  beweisen  sollten, 
von  Baumgarten  sehr  gewichtige  Einwände  erhoben  sind,  so  werden  wir  noch 


*)  Das  spate  Eintreten  dieser  Gefaßveränderung  nach  Einwirkung  mancher  „Reize" 
spricht  nicht  ohne  weiteres  für  den  reaktiven  Charakter  der  letzteren.  Sie  kann  sehr  wohl 
dadurch  bedingt  sein,  daß  das  Agens  eine  gewisse  Latenzzeit  hat,  bis  es  so  weit  vermehrt 
ist,  daß  eine  schädliche  Einwirkung  sich  einstellen  kann.  Das  ist  bei  mykotischen  Stoffen 
sicher  so. 
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weiter  unten  sehen,  daß  zur  Bildung  von  rUinie^cwebe  in  jedem  Falle  die  Neu- 
bildung aus  fixen  Elementen  gehört,  selbst  wenn  hierbei  die  Leukocyten  mit 
verwendet  werden.  Die  Kntersucluin^  muß  daher  auch  hier  immer  auf  das  Auf- 
finden solcher  „Gewehsläsionen*  gerichtet  wferden  müssen,  um  zu  ergründen,  wo- 
durch diese  fixen  Gewebsteile  (die  Gefäße)  zur  Wucherung  angeregt  wurden'). 

Fassen  wir  nunmehr  in  »eh  einmal  zusammen,  wie  wir  uns,  mit  Zugrunde- 
legung der  erwähnten  Auffassung,  die  Einwirkung  eines  „Irritamentuni"  zu  denken 
haben,  so  ist  das  folgendes: 

Jedes  Irritamentum ,  das  überhaupt  auf  den  Körper  krankhaft  einwirkt,  hat 
eine  gew entschädigende  Wirkung,  tue  noch  viel  genauer,  ab  bisher  geschehen, 
erforscht  werden  muß.  Betrifft  diese  Gewebsschädigung  direkt  oder  indirekt  die 
Gefäße  in  spezifischer  Weise,  so  folgt  eine  Ivnt/ündung:  wenleu  durch  dieselbe 
Hemmnisse  zerstört,  welche  die  Gewebe  hinderten,  den  ihnen  innewohnend  ■■■ 
formativen  Trieb  zu  betätigen,  so  werden  Gewebswucherungen  eintreten  (mit  oder 
ohne  Entzündung),  wenn  diese  nicht  etwa  ebenfalls  durch  schädliche  Einflüsse 
hintangehalten  werden.  Auch  die  mit  Entzündung  auftretenden  Gewebs- 
wucherungen sind  nicht  eine  einfache  Folge  der  Gefäß  Veränderungen,  sondern 
entstehen  nur  bei  gleichzeitigen  Gewebsdefekten.  Alle  formativen  Zell  Wucherungen 
bei  „Entzündungsreizen*  sind  demnach  in  die  Reihe  der  reparativen  zu  stellen, 
<»hne  daß  al>cr  immer  durch  diese  eine  Restitutio  ad  integrum  herbeigeführt  zu 
werden  brauchte. 

Es  können  demnach  sehr  wohl  auf  schädliche  Einflüsse  hin  Entzündung  mit 
Reparations Veränderung   oder   solche   ohne    letztere,   oder   formalive   Prozesse  ohne 
Entzündungen   eintreten,    wenn   eben   im  letzteren   Falle  die  Gefäße  nicht  *he 
zifische  Veränderung  erfahren,  die  zur  Entzündung  notwendig  ist. 

Wenn  wir  nun  nach  diesen  allgemeinen  Betrachtungen  etwas  näher  auf  die 
einzelnen  Formen  der  Entzündung  eingehen,  so  muß  zunächst  bemerkt  werden, 
daß  die  Nomenklatur  der  Entzündungen  der  verschiedenen  Organe  eine  verhältnis- 
mäßig einfache  ist  Man  hangt  nämlich  an  den  Namensstamm  der  griechischen 
Benennung  des  betreffenden  Organs  die  Endung  itis  an.  Da  diese  aus  dem 
Griechischen  entnommen  ist,  so  muß  auch  der  griechische  Name  des  Organs 
gewählt  werden:  Hepatitis,  Splenitts,  Encephalitis,  Keratitis,  Orchitis,  Colpitis, 
Nephritis,  Pleuritis,  Metrilis,  Otitis,  Pharyngitis  USW.  u>w.  Es  igt  geradezu  har- 
barisch,  <\\v  lateinische  Benennung  mit  jener  griechischen  Endung  zu  versehen 
und  so  entsetzliche  Worte  wie:  Cercbritis,  Cervicitis  zu  bilden,  doch  hat  auch 
hier  der  Ufos  einige  Ausnahmen  gemacht,  z.  EL  Konjunktivitis  (statt  S]  ndcMiiitis), 
Vaginitis  (statt  Colpitis),  Tonsillitis  (statt  Amy^lalitiV)  nur.  Will  man  andeuten, 
daß  die  seröse  Bedeckung  eine  von  der  Entzündung  betroffen   ist,  so  setzt 

man  dem  griechischen  Organnamen  ein  „Pcri^  vor:  will  man  die  Entzündung  d&9 
umgebenden  Bindegewebes  benennen,  so  sagt  man  statt  „Periw  ^Paraa,  ftlso! 
Perimetritis,  Parametritis,  Perityphlitis,  Paratyphus.     Aber  auch  hier  ist  man  nicht 


')  Einer  ganz  besonderen   Prüfung  bedürfen  Blieb  die  mit  i .iewebanoubilduug   verbun- 
denen Nerven  Störungen.     Ich   glaube  a  priori,   daß    aueb    hier    stets  tagt  n!    ein  gewel» 
digender  Einfluß  stalthat,  der  dann  erst  in  zweiter  Linie  die  Wucherungen  dieser  oder  jene» 
Elcmeutr  iU-i  Körperteile  erzeugt. 
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so  streng  gewesen  und  spricht  z.  B.  von  einer  Periproctitis,  obgleich  man  die 
Entzündung  im  Bindegewebe  um  den  Mastdarm  meint.  Für  manche  Entzün- 
dungen hat  man  besondere  Namen  beibehalten:  Pneumonie  für  Entzündung  der 
Lunge,  Erysipelas  für  Entzündung  der  Haut,  Phlegmone  für  Entzündung  des  Unter- 
hautbindegewebes, Angina  für  Entzündung  der  Mandeln  und  ihrer  Umgebung. 

Es  ist  dies  also  eine  Art  der  Einteilung  der  Entzündungen,  indem  man  die- 
selben nach  den  Organen  in  Unterabteilungen  bringt.  Es  gibt  nun  aber  noch 
verschiedene  andere  Arten  der  Rubrizierung  der  so  mannigfachen,  „ Entzündungen": 
z.  B.  nach  der  Dauer.  Man  nennt  akute  Entzündungen  solche,  die  bis  zirka  drei 
Wochen  dauern,  chronische  solche,  die  länger  dauern.  Mittelglieder  sind  als 
„subakute"  und  „subchronische"  bezeichnet.  Eine  dritte  Klassifizierung  ist  die 
nach  dem  ätiologischen  Prinzip. 

Diese  Einteilung  wäre  jedenfalls  die  rationellste  sowohl  vom  anatomischen 
als  namentlich  vom  klinischen  Standpunkte.  Leider  keimen  wir  noch  nicht  ge- 
nügend alle  ätiologischen  Momente  und  namentlich  auch  nicht  ihre  Wirkungen 
auf  die  Organe,  in  betreff  derer  man  bisher  immer  gar  zu  sehr  die  Wirkungen 
zweiter  Linie  (die  „Reizungen")  ins  Augenmerk  genommen  und  die  unmittelbaren 
nicht  genügend  beobachtet  hat.  Es  bleibt  daher  nichts  anderes  übrig,  als  daß 
man  vorläufig  auch  noch  die  anderen  Einteilungsprinzipien  berücksichtigt.  Nichts- 
destoweniger müssen  wir  die  ätiologischen  Momente  kurz  betrachten. 

Die  ätiologischen  Momente  werden  seit  lange  in  zwei  große  Gruppen  ge- 
bracht: in  solche,  die  durch  Zustände  des  Organismus  selbst  oder  einzelner  Teile 
desselben  hervorgerufen  werden,  und  in  solche,  die  äußeren  Veranlassungen  ihre 
Entstehung  verdanken. 

Die  ersteren  müssen  ja  notwendigerweise  in  letzter  Linie  auch  durch  außer- 
halb des  Organismus  gelegene  Ursachen  bedingt  sein,  da  ja  nichts  Krankhaftes 
„von  selbst"  entstehen  kann.  Aber  teilweise  gehören  diese  Momente  zu  solchen, 
mit  denen  man  noch  gar  nicht  rechnen  kann,  so  die  durch  Vererbung,  krankhafte 
Entwicklung  oder  die  Seneszens,  die  Überanstrengungen  gewisser  Organe  bedingte; 
teilweise  treten  die  ursprünglichen  äußeren  Agentien  ganz  zurück  oder  sind  schon 
wieder  außer  Wirksamkeit  gestellt  und  doch  bestehen  im  Organismus  noch  Stö- 
rungen, die  anderweitige  Erkrankungen  mit  sich  bringen.  Hierher  gehören  die 
Folgen  schlechter  Ernährung,  die  Organerkrankungen,  welche,  durch  äußere,  oft 
unbekannte  Ursachen  hervorgerufen,  andere  Störungen  herbeiführen,  z.  B.  Nieren- 
krankheiten, Gefaßkrankheiten,  Nervenkrankheiten. 

Es  läßt  sich  nun  freilich  nicht  leugnen,  daß  in  manchen  Fällen  früher  interne 
Ursachen  angenommen  wurden,  bei  denen  wir  dies  jetzt  nicht  mehr  gelten  lassen 
können.  Es  sind  dies  solche,  für  die  die  ursprünglichen  Veranlassungen  zu  der 
„Dyskrasie"  genauer  erkannt  worden  sind.  Hierher  gehören  in  erster  Linie 
Skrophulose  und  Tuberkulose,  die  sich  als  die  Folgen  eines  bestimmten,  jetzt 
absolut  sicher  dargestellten  Giftes  auf  den  Organismus  erweisen.  Andererseits 
kann  auch  bei  nachweislich  externer  Ätiologie  der  Organismus  in  bezug  auf  die 
Wirkung  des  Agens  eine  große  Rolle  spielen.  So  verlaufen  z.  B.  bei  Kindern 
tuberkulöse  Erkrankungen  vielfach  in  anderer  Form  als  bei  Erwachsenen.  Ja,  in 
manchen  Fällen  kann  man  nicht  umhin,  anzunehmen,  daß  ohne  eine  Prädisposition 


des  Organismus  oder  einzelner  Organe  ge Witte  Krankheitsgifte,  wie  eben  /,  B, 
das  tuberkulöse  oder  »las  des  Milzbrands,  überhaupt  nicht  zur  Wirksamkeit 
gelangen. 

I  he  von  außen  her  auf  den  Organismus  einwirkenden  ätiologischen  Momente 
können  ebenfalls  in  zwei  große  Unterabteilungen  gebracht  werden:  in  die  infektiösen 
und  die  nicht  infektiösen  (mechanische,  termische,  chemische).  Die  Bedeutung  der 
erstcren  ist  erst  in  neuerer  Zeit  gehörig  gewürdigt  wurden.  In  früheren  Zeiten  war 
man  der  Meinung,  daß  jeder  auch  nicht  infektiöse  Eingriff  unter  Umständen  die 
mannigfachsten  Formen  der  Entzündung  hervorrufen  könne.  Anscheinend 
gleichwertige  Eingriffe,  z,  B.  Traumen,  brachten  bald  gutartige,  bald  bösartige 
l'iterungen  hervor,  bald  heilten  sie  ohne  Eiterung.  Man  mußte,  um  diese  Ver- 
sehiedenheit   zu   erklären,  der  „Individualität*   eine  sehr   große  Rolle  zu  erkennen. 

Es  hat  sich  aber,  namentlich  seit  der  Anwendung  der  Listerschcn  Ver- 
bandmethode, herausgestellt,  daß  das,  was  man  als  Folge  des  einfachen  trau- 
matischen Eingriffes  ansah,  zum  großen  Teil  durch  die  unvermerkt  dabei  mit- 
spielenden Infektionsstofle  bedingt  war.  Es  hat  sich  namentlich  gezeigt,  daß 
die  Eiterung,  selbst  einer  offenen  Wunde,  nicht  eine  Conditio  sine  qua  non, 
km  stets  die  Folge  von  infektiösen,  wenn  auch  nicht  immer  sehr  bösartigen 
Agentien  sei. 

Pureh  diese  Erfahrungen  ist  man  freilich  ins  entern  j.-etztc  I  xlrem  ver- 
fallen. Man  hat  hier  und  da  angenommen,  daß  Entzündung  überhaupt  nur  durch 
InfektionsstnfTe  erzeugt  sein  können.  Diese  Ansicht  ist  ebenfalls  einseitig  und  be- 
ruht auf  einer  Verwechslung  der  Eiterung,  einer,  wie  wir  sehen  werden,  spezi- 
fischen Entzündungsform,  mit  «1er  Entzündung  überhaupt  Man  kann  sehr  wohl 
durch  einfache  chemische  Mittel,  z.  B.  fibrinöse  Entzündungen  auf  serösen  Häuten 
und  Schleimhäuten  zuwege  bringen,  und  die  gichtischen  Entzündungen  sind  ein 
Beweis  dafür,  daß  auch  vom  Organismus  selbst  zwar  toxische,  aber  nicht  infektiöse 
Agentien  geliefert  werden,  welche  ganz  typische  Entzündungen  mit  Calor,  Rubor, 
Tumor,  Dolor  (aber  ohne  Eiterung)  erzeugen. 

1  »iese  verschiedenen  ätiologischen  Agentien  können  sehr  verschiedene  Formen 

Lntzündung   erzeugen,   fuhren   aber   manchmal   zwar  (gegenüber  anderen)  sehr 

ikteristische,  aber  unter  sich  so  ähnliche  Produkte  herbei,  daß  man  bei  deren 
einfacher    anatomischer    Betrachtung     gar    nicht    an    eine    verschiedene    Ursache 
ken  würde. 

Heide  Hinge  werden,  wie  ich  glaube,  erst  recht  verständlich,  wenn  man  von 
der  oben  ausgesprochenen  Annahme  über  die  Wirkung  jener  Agentien  ausgeht. 
Die  Verschiedenheit  könnte  namentlich  dann  sehr  wunderbar  erscheinen,  wenn 
man  nur  reine  Entzündungen  (weiße  Blutungen)  vor  sich  hätte,  deren  zellige  Be- 
standteile doch  in  demselben  Organismus  immer  die  gleichen  Leukocyten  sind 
und  daher  eigentlich  keine  verschiedenen  Produkte  liefern  könnten.  Selbst  bei 
Beteiligung  der  Gewebselemente  wäre  es  immer  ooeb  wunderbar,  wie  in  einem 
und  demselben  Organ,  in  welchem  doch  stets  dieselben  Gewebselemente  sich  vor- 
finden, so  verschiedene  Entzündungsformen  vorkommen  sollten.  Wir  werden  nun 
wie  aber  in  der  Tat  bei  der  obigen  Auffassung  sehr  abweichende 

eo  ihr  Gewebsveränderung  erklärt  werden  können. 
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Die  Verschiedenheiten  können  in  folgende  Unterabteilungen  gebracht  werden: 

I.  Dadurch,  daß  das  Agens  bald  nur  momentan  eine  Zerstörung 
macht,   bald   fortdauernd   solche  bewirkt.     Dieses  letztere  kann  geschehen: 

a)  indem  das  Agens  in  loco  seine  zerstörende  Wirkung  noch  weiter 
fortsetzt,  auch  nachdem  neue  zellige  Elemente  gebildet  oder  durch  Auswanderung 
dahin  gelangt  sind.  Diese  zerstörende  Wirkung  kann  entweder  in  einer  voll- 
kommenen Destruktion  der  neuen  Zellen  oder  der  in  weiterem  Umkreise  befind- 
lichen alten  Zellen  bestehen,  oder  darin,  daß  die  neuen  Zellen  in  ihrer  weiteren 
Entwicklung  gehemmt  werden,  so  daß  z.  B.  statt  einer  wirklichen  Zellteilung  die 
Bildung  sogenannter  Riesenzellen,  d.  h.  unvollkommene  Zellteilunng,  eintritt,  ja 
endlich  können  durch  partielle  Zellnekrosen  bestimmte  Formen  solcher  Riesen- 
zellen entstehen.  Dies  letztere  habe  ich  für  tuberkulöse  Riesenzellen  mit  ihrer 
eigentümlichen  Kerngruppierung  zu  erweisen  gesucht  (Deutsche  med.  Wochen- 
schrift 1885,  Nr.  35).  Es  können  weiter  auch  z.  B.  die  Kittsubstanzen,  die  sonst 
die  neuen  Zellen  untereinander  oder  mit  den  alten  Zellen  verbinden,  gelöst  und 
so  eine  Ablösung  der  neuen  Zellen  herbeigeführt  werden  usw. 

b)  Das  Agens  kann  sich  von  dem  ursprünglichen  Orte  seiner 
Wirksamkeit  weiter  verbreiten,  und  zwar  auf  dem  Wege  der  Lymphe,  der 
Blutbahnen  oder  anderer  vorgebildeter  Wege  (Drüsengänge  z.  B.)  oder  per  contiguitatem. 
Ein  „Fortschreiten"  der  „Entzündung"  selbst  gibt  es  nicht,  nur  ein  Fort- 
schreiten der  schädlichen  Agentien,  welche  die  Entzündung  erzeugen. 

II.  Das  ätiologische  Moment  kann  in  verschiedener  Weise  die  Ge- 
webe zerstören:  a)  durch  einfache  Kontinuitätstrennung,  ohne  Abtötung  der 
voneinander  getrennten  Teüe,  b)  durch  bloße  Atrophie  oder  Tötung  von  Ge- 
webselementen,  ohne  weitere  direkte  chemische  Veränderung,  die  dann  erst 
eventuell  durch  die  Einflüsse  des  Organismus  selbst  statthat  (vgl.  Coagulations- 
nekrose),  c)  durch  chemische  Einflüsse  auf  die  Gewebe.  Diese  letzteren  können 
sehr  mannigfach  sein.  Sie  können  bestehen  in  Degenerationen,  Lösungen  von 
Interzellular-  und  Kittsubstanzen,  Verwandlungen  der  Gewebe  in  feste  oder  flüssige 
Massen  von  sehr  verschiedener  Beschaffenheit. 

HI.  Das  ätiologische  Moment  kann  auf  verschiedene  Organe  ein- 
wirken, die  bald  mehr,  bald  weniger  für  die  zerstörenden  Einflüsse  zugänglich 
sind  und  die  für  entzündliche  und  regenerative  Prozesse  anatomische  Differenzen 
bieten.  In  ersterer  Beziehung  vergleiche  unten  die  Bemerkungen  über  fibrinöse 
Exsudate. 

IV.  In  demselben  Organe  können  alle  Gewebsbestandteile  oder 
nur  einzelne  derselben  betroffen  werden. 

Werden  sämtliche  Gewebe  gleichmäßig,  z.  B.  atrophisch,  so  kommen  gar 
keine  reparativen  Prozesse  zustande,  sondern  nur  einfache  „Atrophien",  z.  B. 
durch  den  Einfluß  von  Cachexien.  Gehen  einzelne  Teile  zugrunde,  während  die 
anderen  noch  eine  genügende  Lebensenergie  haben,  so  können  dann  reparative 
Prozesse  auftreten.  Mit  Rücksicht  hierauf  ist  festzuhalten,  daß  die  bindegewebigen 
Teile  und  die  Gefäße  im  allgemeinen  resistenter  gegen  zerstörende  Einflüsse  sind, 
als  die  parenchymatösen  Teile:  Drüsenzellen,  Muskelfasern  usw.  Von  ganz  be- 
sonderem Interesse  ist  es  dabei,  ob  die  Gefäße  jene  spezifische  Veränderung  ihrer 


Eützöiidung  (Inflammatio  Phlogoiüs). 
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Wand  zeigen,  die  zur  Entzündung  notwendig  ist,  oder  nichL  Tritt  diese  echte 
Iintzündung  ein,  d.  h.  wandern  Leukocyten  uns  so  kann  deren 
Schicksal  ein  sehr  verschiedenes  sein. 

Ii  Sie  können   wieder   in   den  Kreislauf  zurückgelangen,   das  heißt  resorbiert 
!cn. 
2.  Sie  können  zugrunde  gehen. 

A)  Dieses  zugrundegehen  kann  durch  versvliiedcne  Einflüsse  statthaben. 

a)  Dadurch,  daß  die  bellen  an  Orte  auswandern,  an  welchen  ihre  Ernährung 
Dkht   mehr  möglich   ist,   z.  B.  an   die  äußeren  Oberflächen   der  Organe,  oder  auf 

e  Flächen,  deren  Zellenbelag  zerstört  ist,  oder  gar  in  das  Innere  abgetöteten 
Gewebes; 

ß)  dadurch,  daß  sie  in  su  giotier  Masse  auswandern,  daß  dann  einem  Teile 
die  Frnährungsmittel  abgeschnitten  werden  {?); 

f)  durch  die  fortdauernden  Einwirkungen  des  zerstörenden  Agens  auch  auf 
die  ausgewanderten  ZelJenelemenle. 

B)  Diesei  zugrundegehen  kann  aber  auch  zu  verschieilenen  Endprodukten 
führen. 

a)  Die  Zellen  können  verfetten.  Doch  muß  bemerkt  werden,  daß  durchaus 
nicht  alle  „Fettkörnchenzellen  "  abgestorbene,  resp.  degenerierte,  Leukocyten 
sind.  Vielmehr  können  dieselben  an  Stellen,  wo  im  Gewebe  z.  B,  durch  Zerfall 
desselben  Fetlkörnehen  frei  werden,  diese  letzteren  aufnehmen  und  dabei  vollkommen 
ihre  Lebensfähigkeit  bewahren.  Ähnlich  sind  die  Fetlkörnchenkugeln  in  Hirn  und 
Riickenmark,  zunächst  wenigstens  vollkommen  lebendige  Elemente  (Stricker). 

Gehen  die  Leukocyten  aber  unter  Freiwerden  von  Fett  zugrunde,  so  wird 
man  annehmen  können,  daß  der  Tod  derselben  nicht  ganz  plötzlich  erfolgte. 
Wenigstens  sprechen  die  Erfahrungen  an  anderen  verfettenden  Organen  dafür, 

ß)  Die  Zellen  können  in  Fibrin  oder  in  käsige  Masse  aufgehen.  Vergleiche 
Artikel:  Coagulatinnsnekrose. 

Die  Reichlichkeit  des  Fibrins,  resp.  der  absterbenden  weißen  Blutkörperchen, 
hängt  bei  Entzündungen  zum  Teile  von  den  Organen  ab,  an  welchen  die  Gewebs- 
■  statthatte,  wie  wir  dies  noch   weiter  unten  sehen  werden. 

Die  Verwandlung  zu  Fibrin  kann  aber  hintangehalten  werden,  und  zwar 
durch  lokale  Einflüsse  des  Organismus  selbst,  z.  B.  an  Schleimhäuten,  vor  allem  aber 
dadurch,  daß  die  Gifte  in  Wirksamkeit  treten,  die  stets  da  sein  müssen,  wenn 

7)  die  Leukocyten  zu  Eiter  werden  sollen.  Bis  vor  wenigen  Jahren 
und  auch  heute  noch  vielfach  besteht  die  Meinung,  daß  die  Eiterung  nichts  wäre 
als  eine  quantitativ  gesteigerte  Entzündung.  Wenn  recht  viel  Entzündungszellen 
.den,  so  hätte  man  eben  eine  Eiterung  zu  erwarten.  Diese  Auffassung  ist  aber 
nicht  richtig.  Sehr  reichliche  Auswanderung  rindet  zwar  bei  der  Eiterung  statt, 
weil  diese  nur  bei  hohen  Graden  der  Entzündung  auftritt  Aber  eine  reichliche 
Auswanderung  findet  sich  auch  bei  fibrinösen  Entzündungen,  und  doch  bildet  sich 
da  kein  Eiter,  obgleich  hier  oft  genug  mehr  Leukocyten  an  die  Oberfläche  treten 
dürften,  als  bei  der  Eiterung  einer  gewöhnlichen  granulierenden  Wunde.  Zur 
Eiterung  gehört  eben  noch  etwas  anderes.  Es  ist  dabei  notwendig,  daß  die  Bildung 
von  Fibrin    gehindert    oder    herabgesetzt,    resp.  das    schon    vor    dem   Eintritt   der 
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Eiterung  vorhandene  Fibrin  wieder  gelöst  wird.  Die  Eiterkörperchen  sind  daher 
in  einem  flüssigen  Medium  zu  einer  mehr  oder  weniger  rahmigen  Masse  angehäuft 
Dabei  ist  es  auffallend,  daß  nunmehr  sämtliche  entzündliche  Rundzellen  entweder 
mehrere  Kerne  zeigen  oder  kleeblattartig  geteilte.  Bis  vor  ganz  kurzem  war  es 
selbstverständlich,  daß  diese  letzteren  Formen  die  Vorstufen  einer  Kernteüung, 
eines  progressiven  Vorganges  wären.  Nachdem  man  aber  an  allen  anderen  Kern- 
formen ganz  andere  Erscheinungsweisen  der  Kernteüung  kennen  gelernt  hat,  ist 
diese  ältere  Auffassung  nicht  wohl  zulässig,  und  es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß 
man  es  hier  mit  einem  regressiven  Phänomen  an  den  Kernen  zu  tun  hat,  das 
mit  einem  Kernzerfall  endet  (der  dann  auch  im  lebenden  Blute  vorkommen  müßte). 
Jedenfalls  sind  die  Kerne  öfters  zu  einem  förmlichen  Detritus  zerstiebt.  Die  zur 
Eiterung  führenden  Agentien  (zu  diesen  gehören  einmal  verschiedene  Mikrokokken- 
arten,  dann  aber  auch  ganz  abweichende  Organismen,  wie  der  Actinomyces)  haben 
daher  irgend  einen  die  Fibrinbüdung  hindernden  Einfluß,  der  gleichzeitig  eine  echte 
Coagulationsnekrose  der  Leukocyten,  resp.  eine  Umwandlung  derselben  zu  derben 
kernlosen  Schollen  hindert 

Der  Einfluß  der  Eitergifte  macht  sich  aber  nicht  bloß  auf  schon  gebUdete 
Fibrinmassen  geltend,  insofern  sie  weich  und  mürbe  (öfters  auch  wohl  ganz  auf- 
gelöst) werden,  sondern  dieser  erweichende  Einfluß  erstreckt  sich  sogar  auf  die 
Gewebe,  deren  feste  Bestandteile  gelöst  werden  können  und  so  zur  Büdung  der 
Abszeßhöhlen  führen.  Die  Eiter  haltenden  Exsudate  sehen  trüber,  gelblicher  aus, 
als  die  anderen  wegen  der  vielen  in  der  Flüssigkeit  suspendierten  kleinen  Körperchen, 
die  zum  Teüe  auch  verfettet  sind.  Die  Konsistenz  derselben  schwankt  von  dünner 
wässeriger  bis  zu  dickrahmiger. 

Daß  in  der  Tat  die  Eiterung  stets  eine  qualitative  Änderung  der  Entzündung 
darstellt,  welche  durch  von  außen  eingeführte  (organisierte)  Infektionsstoffe  ent- 
steht, dürfte  wohl  nur  noch  von  wenigen  bezweifelt  werden.  Niemals  ist  ein  ein- 
faches Trauma  oder  selbst  ein  nicht  fermentatives  chemisches  Agens  imstande, 
Eiterung  zu  erzeugen.  Diese  Tatsache,  die  man  früher  nur  rudimentär  kannte  (als 
Gegensatz  der  komplizierten  und  nicht  kompliziertenFrakturen),  ist  seit  der  Kenntnis 
der  antiseptischen  Wundbehandlung  genauer  fundiert  und  durch  neuere  experi- 
mentelle Arbeiten,  namentlich  von  Scheuerlen  und  Klemperer,  bewiesen  worden. 
Auch  pathologisch -anatomisch  kann  man  nachweisen,  daß  eine  Eiterung  wohl 
niemals  entsteht,  ohne  daß  zwischen  dem  Orte  der  Eiterung  und  den  Außenflächen 
des  Körpers  eine  Kommunikation  besteht  oder  bestanden  hat.  Scheinbare  Aus- 
nahmen kommen  zwar  vor,  doch  sind  diese  der  Art,  daß  man  meist  den  Eintritt 
eines  infektiösen  Giftstoffes  von  außen  her  annehmen  muß,  selbst  wenn  man  den 
Weg  nicht  findet,  auf  welchem  derselbe  hineingelangt  ist.  Hierhin  gehört  z.  B.  die 
epidemische  Cerebrospinalmeningitis,  die  ja  sicher  durch  Infektion  erzeugt  ist,  ohne 
daß  man  bisher  hat  ausfindig  machen  können,  wie  das  Gift  derselben  gerade  an 
diese  Stelle  des  Körpers  gelangt  Hierhin  gehören  ferner  die  durch  Punktion  mit 
nicht  desinfizierten  Troikarts  eitrig  gewordenen  Exsudate,  bei  denen  man  die  Ein- 
stichstellen nicht  findet  usw.  Die  „wirklichen"  Ausnahmen  von  der  Regel  sind  so 
verschwindend,  daß  man  sie  sehr  wohl  auf  mangelhafte  Untersuchungsfahigkeit 
oder  -möglichkeit  schieben  kann. 
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Diese  Gifte  können  direkt  (z,  B.  an  lue  Pleura  von  der  Lunge  aus)  an  die 
entzündeten  Stellen  gelangen  oder  indirekt,  durch  den  Blut-,  iftgp.  Lymphstrom 
zum  Beispiel.  Im  letzteren  Falle  muß  sich  eine  Stelle  des  primären  Eintrittes  des 
Infektionsstofles  finden  lassen. 

Man  hat  früher  gegen  die  oben  angeführte  Auffassung  geltend  gemacht,  daß 
manchmal  durch  Injektionen  von  atzenden  chemischen  Stoffen,  die  als  Antiseptika 
gelten  (Alkohol,  Teq>cntinöl  z.  B.),  doch  Abszesse  hervorgerufen  werden.  Es  ist 
aber  zu  bedenken,  daß  diese  Stoffe  im  Organismus  nur  sehr  kurze  Zeit  ihre  anti- 
zeptische  Fähigkeit  beibehalten  und  daß  sehr  bald  von  ihrer  Wirkung  nur  die 
Zerstörung  des  Gewebes  zurückbleibt  (Büchner).  Kommt  dann  aus  dem  Stich- 
kanal oler  sonst  woher  Eitergift  hinzu,  so  können  die  ertöteten  Stellen,  an  denen 
die  Ursache  des  Gewcbstodcs  langst  resorbiert  ist,  sehr  wobt  vereitern  und  gerade 
die  neueren  Arbeiten  haben  gezeigt,  daß  auch  unten  diesen  Verhältnissen  nur  dann 
Eiterung  erfolgt,  wenn  Mikroorganismen  mit  in  die  Versuchsobjekte  hineingelangen. 
Wenn  demnach  oben  der  Satz  von  uns  zuriickgc wiesen  wurde,  daß  jede  Ent- 
zündung infektiösen  Ursprungs  wäre,  10  läßt  sich  gegen  den,  daß  es  jede 
Eiterung  wäre,  nichts  einwenden. 

Manchmal  ist  die  Ursache  der  Eiterung  eine  komplizierte,  wenn  nämlich  der 
für  die  Einwirkung  der  Organismen  günstige  Boden  erst  durch  einen  anderen 
Vorgang  geschaffen  wird.  So  kann  durch  nervöse  Momente  z.  B,  ein  Absterben 
von  aberfläch  liehen  Teilen  eintreten,  die  dann  erst  den  Eitergiften  den  Eintritt 
gestalten.     (Herpes  zoster?) 

8)  Wirkt  statt  derjenigen  Organismen,  welche  die  Umwandlung  der  exsudierten 
Massen  zu  Eiter  hervorbringen,  das  eigentliche  Fäulnisgift  auf  die  entzündlichen 
Produkte  ein,  so  gehen  dieselben  in  Fäulnis  über  und  bilden  ebenfalls 
fibrin-,  meist  auch  leukocytenarme ,  grünliche,  stinkende  Flüssigkeit:  jauchige 
Exsudation.  Dieser  gegenüber  stellt  freilich  der  geruchlose  dicke  Abszeßeiter 
ein  pus  bunum  et  lauilabile  dar. 

Daß  hier  erst  recht  ein  Eindringen  der  Fäulnisbakterien  von  außen  statthaben 
muß,  ist  selbstverständlich. 

3.  Ein  ferneres  Schicksal  der  exsudierten  Leukocyten  könnte  darin  bestehen 
daß  sie  zur  Bildung  von  Bindegewebe  verwendet  werden.  Es  ist  dies  eine 
zuzeit  noch  kODfarofttlQ  Frage:  Die  Einen  meinen  nämlich,  daß  die  ausgewanderten 
weißen  Blutkörperchen  sohr  wohl  die  Rolle  der  Erzeuger  von  Bindcwebszellcn 
spielen  könnten,  während  die  anderen  der  Meinung  sind,  daß  Bindegewchszellen 
(wie  Homhautkörjerchen)  immer  nur  von  den  fixen  Elementen  erzeugt  werden 
könnten.  Ich  selbst  halte  die  Umwandlung  ausgewanderter  Leukocyten  zu  Binde- 
gewebszellen nicht  für  sicher  festgestellt,  doch  ist  diese  ganze  Frage  für  uns  auch 
weniger  wichtig,  da  es  sich  nur  immer  um  die  Frage  handein  kann,  ob  die  weißen 
Blutkörperchen  einen  Anteil  an  der  Bindegewebsbildung  haben.  Der  andere 
Anteil  fällt  jedenfalls  den  fixen  Elementen ,  in  specie  Bindegewebskörperchcn, 
sowie  den  Blutgefäßen  zu,  von  denen  aus  neue  Sprossen  ausgehen  müssen.  Nur 
durch  die  Bildung  neuer  Blutgefäße  verwandeln  sich  die  Zellen  in  Fibroblasten, 
während  sie  sonst  die  Schicksale  von  1.  und  2.  erleiden.  Es  muß  also  in  jedem 
Falle  eine  Gewebswucherung  stattfinden  und  nach  dem  obigen  Grundsätze  läßt 
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sich  voraussetzen,  daß  diese  nur  dann  eintreten  wird,  wenn  die  Wachstums- 
verhältnisse im  Organismus  verschoben  werden,  also  entweder  durch  einen  Substanz- 
defekt oder  durch  ein  künstlich  hergestelltes  Vakuum  im  Innern  des  Organismus. 
Woher  auch  die  zu  Bindegewebszellen  umgewandelten  Gebilde  stammen  mögen, 
so  gilt  doch  auch  hier  die  Regel,  daß  zunächst  ein  Überschuß,  wenigstens  von 
zelligem  Material  und  Gefäßen  geliefert  wird,  der  erst  allmählich  zu  einer  ge- 
ringeren Masse  atrophiert.  Die  Folge  dieser  Atrophie  ist  die  sogenannte  Narben- 
schrumpfung. Diese  Narbenschrumpfung  ist  um  so  bedeutender ,  je  reichlicher 
der  Substanzdefekt  und  je  größer  die  Masse  der  anfänglich  entstandenen  Neu- 
bildung war. 

Bestand  vorher  ein  fibrinöses  Absterben  der  Leukocyten,  so  wird  das  Fibrin 
von  dem  neuentstehenden  Bindegewebe  durchwachsen  und  kann  dann  ganz  resorbiert 
werden.  In  manchen  Fällen  bleiben  allerdings,  und  zwar  stark  glänzende  Fibrinreste 
zurück,  die  auch  verkalken  können.  Sind  freilich  in  den  coagulationsnekrotischen 
Teilen  infektiöse  Agenden  vorhanden,  die  die  Fähigkeit  besitzen,  neugebildetes 
Bindegewebe  zu  zerstören,  so  wird  die  Bildung  desselben  entweder  nur  teilweise 
statthaben  oder  die  neuen  Zellen  werden  eine  unvollkommene  Entwicklung  durch- 
machen, durch  welche  überhaupt  regelrechtes  Bindegewebe  nicht  entsteht,  oder 
endlich  die  neuen  Zellen  gehen  überhaupt  zugrunde.  Solche  Verhältnisse  finden 
sich  namentlich  bei  infektiösen  Verkäsungen.  Ähnliche  Verhältnisse  können  sidh 
auch  einstellen,  wenn  durch  mechanische  Hindernisse  die  im  Überschuß  ge- 
bildeten Zellen  nicht  zu  eigentlichen  Fibroblasten  werden  können;  so  in  der  Um- 
gebung fremder  fester  Körper. 

Der  Vorgang  der  normalen  Bindegewebsbildung  ist,  kurz  gesagt,  der,  daß 
Gebilde  mit  größeren  Kernen  und  reichlicherem  Protoplasma,  teils  von  rundlicher, 
teils  von  spindliger  Form  entstehen,  aus  denen  dann  erst  die  Bindegewebsfasern  und 
die  an  körnigen  Protoplasma  armen,  mit  kleineren  kompakteren  Kernen  versehenen, 
eigentlichen  Bindegewcbskörperchen  hervorgehen.  Bei  pathologischer  Hemmung 
dieser  Weiterbildung  werden  die  Zellen  größer,  epithelähnlich,  die  Zellteilung  kann 
unvollkommen  werden  und  auf  der  Stufe  sogenannter  Riesenzellen  stehen  bleiben. 
Weiterhin  können  diese  Zellen  verschiedene  Formen  des  Untergangs,  Verfettung, 
Coagulationsnekrose,  Verkalkung  usw.  zeigen. 

Nach  den  im  vorhergehenden  gegebenen  Auseinandersetzungen  wird  man 
lue  große  Mannigfaltigkeit  der  Produkte  bei  den  „Entzündungen1*  wohl  verstehen. 
Neben  den  eigentlichen  in  ihren  Produkten  so  abweichenden  Entzündungen 
(„weißen  Blutungen")  kommen  eben  mannigfache  Gewebsläsionen  vor,  an  die  sich 
sehr  verschiedene  Reparations  Wucherungen  mit  den  oben  erwähnten  Ab- 
weichungen voneinander  anschließen.  Rechnet  man  dazu,  daß  unter  Umständen 
auf  die  Zerstörungen  (teils  weil  es  das  zerstörende  Agens  nicht  zuläßt,  teils  weil 
das  Organ  oder  der  Organismus  diese  Leistung  nicht  zu  prästieren  vermag)  keine 
Gewebswucherungen  folgen,  oder  daß  solche  allein,  ohne  entzündliche  Veränderungen 
an  den  Gefäßen  auftreten,  so  wird  man  die  Zahl  der  möglichen  Kombinationen 
noch  vermehrt  finden. 

Andererseits  ist  es  sehr  wohl  verständlich,  daß  zwei  ganz  verschiedene  Agenden 
doch  dieselben  anatomischen  Prozesse  zuwege  bringen,  wenn  sie  nur  dieselbe  Art 


1*  Euücßndung  (Inflammatio  Phloi^ 
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der  Gewcbszerstörung  bewirken  (vgl.  z.  R.  unten  bei  Croup),    oder  in  ähnlicher 
Weise  die  Neubildungen  hemmen  (Riesenzellenbildung  usw.). 

Nach  diesen  allgemeinen  Bemerkungen  sollen  nun  die  spezielleren  Formen 
der  Entzündung,  die  man  seit  lange  mit  besonderen  Namen  belegt  hat,  aufgezählt 
werden.    Wir  besprechen  zunächst: 

A-    Die  Entzündungen,  bei  denen  das  Exsudat  auf  eine  freie  Ober- 
fläche gesetzt  wird. 

1.    Fibrinöse  Entzündungen. 

a)  Fibrinöse  Entzündungen  seröser  Häute1)  und  verwandter  Organe  (Gelenke, 
Endocard  usw.).  Hier  treten  reichliche  Mengen  von  Leukocyten  (und  Blut- 
plättchen?) an  die  Oberfläche.  Es  muß  darauf  aufmerksam  gemacht  werden,  daö 
wenn  keins  der  Eitergifte  einwirkt,  durchaus  nicht  an  allen  freien  Flächen 
diese  Zellen  in  so  großer  Auswahl  hervortreten,  wie  dies  bei  den  gewöhnlichen 
fibrinösen  Entzündungen  seröser  Häute  der  Fall  ist.  Wenn  wir  z.  B.  eine  Wunde 
haben,  etwa  einen  Amputatiunsstumpf,  so  treten  vor  der  Eiterung  nur  verhältnis- 
mäßig geringe  Mengen  fibrinöser  Gerinnsel  auf,  trotzdem  im  Innern  des  Gewebes 
reichliche  Leukocyten  vorhanden  sein  können,  während  eben  an  den  serösen 
Häuten  schun  sehr  schnell  sehr  reichliche  entzündliche  Zellen  an  der  Ober- 
fläche sind,  obgleich  dieselben  im  Innern  nur  spärlich  zu  sein  brauchen. 
Man  kann  sich  das  so  erklären,  datl  beim  gewöhnlichen  Bindegewebe  die 
exsudierten  Zellen  schwerer  an  die  Oberfläche  treten  als  in  die  Gcwebsmaschen, 
bei  den  serösen  Häuten  umgekehrt.  Es  müssen  daher  an  beiden  Stellen  verschiedene 
anatomische  Einrichtungen  bestehen,  die  das  eine  Mal  den  Durchtritt  jener  Zellen 
sehr  erleichtem,  das  andere  Mal  denselben  zwar  nicht  hindern,  aber  verhältnis- 
mäßig erschweren. 

Für  die  Fibrin  bildung  auf  inneren  Organen,  wo  nicht  so  viele  destruierende 
Momente  vorliegen,  wie  an  einer  äußeren  Oberfläche,  kommt  der  teilweise  oder 
völlige  Verlust  des  Endothels,  resp.  des  tCoIom-JEpithels  in  Betracht,  der  sich 
bald  einstellt.  Gerade  durch  dieses  Absterben  des  Epithels  tritt  an  den  Stellen 
mit  Epithelverlust  auch  ein  Absterben  der  Leukocyten  mit  Gerinnung  selbst  im 
Innern  des  Körpers  ein,  gerade  wie  an  den  Blutgefäßen  der  Endothel verlust  zum 
Fibrinbilden  führt. 

I  >:r  Fibrin massen  selbst  können  in  ihrer  Reichlichkeit  verschiedene 
stufungen  zeigen.  Sind  sie  im  Verhältnis  sehr  spärlich,  so  führen  sie  nur  zu 
einer  Verklebung  der  einander  anliegenden  Stellen  der  serösen  Häute.  Sind  sie 
reichlicher,  so  bilden  sie  eine  abziehbare  Haut,  die  man  als  Pseudomembran 
bezeichnet.  Endlich  können  sie  so  reichlich  werden,  daß  sie  schon  nicht  mehr 
als  eine  einfache  Haut  darzustellen  sind.  Auch  die  von  uns  schon  oben  er- 
wähnte Abart  des  Fibrins,  die  verkäste  Substanz,  kann  sich  an  serösen  Ober- 
flächen vorfinden. 

Neben  den  Fibrinmassen  können  nun  mehr  oder  weniger  reichliche  Flüssigkeits- 
mengen vorhanden  sein.     Diese    werden    um   so   reichlicher  gefunden    werden,   je 


')  Unter  diesen   scheint    nur   die  Tnnica  vaginalis  propria   des  Hodens    niclil  mit   ^<*ti 
anderen  fibereinrusümimn 
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mehr  von  ihnen  durch  die  entzündeten  Gefäße  geliefert  wird  und  je  weniger 
davon  durch  andere  (nicht  entzündete?)  Gefäße,  resp.  Lymphbahnen  resorbiert 
wird.  Aus  dem  Grunde,  den  die  mangelhafte  Resorption  abgibt,  rinden  wir 
reichliche  Mengen  serösen  Ergusses  bei  Entzündungen  seröser  Häute  besonders 
auch  dann  vor,  wenn  eine  ganze  Höhlenoberfläche  entzündet  ist  (resp.  ein  vorher 
abgekapselter  Teil  derselben).  Es  ist  dabei  bemerkenswert,  daß  bei  sehr  reichlichem 
Exsudat  und  hohem  Druck  desselben  die  Resorption  erschwert  wird  und  daß  sie  oft 
durch  eine,  wenn  auch  nur  teilweise  künstliche  Entleerung  wieder  angefacht  wird. 
Daß  bei  den  tierischen  Membranen  nicht  ohne  weiteres  durch  Erhöhung  des  Druckes 
auch  reichlichere  Mengen  Flüssigkeit  in  die  Gefaßbahnen  filtrieren,  hängt  vielleicht 
davon  ab,  daß  die  Resorpüonsöffhungen  ventilartig  verlegt  werden. 

b)  Fibrinöse  Ausschwitzungen  der  Schleimhäute  (und  der  Lunge).  Diese 
werden  mit  dem  Spezialnamen  „Croup"  bezeichnet.  Sie  entsprechen  in  ihrem 
Prinzipe  durchaus  den  fibrinösen  Entzündungen  seröser  Häute,  die  wir  ja  auch 
als  epithelbekleidete  betrachten,  während  man  ihren  Zellüberzug  früher  für 
Endothel  hielt. 

Auch  hier  findet  sich  der  Schleimhaut  eine  mehr  oder  weniger  elastische 
weißliche  Pseudomembran  aufliegend,  welche  mikroskopisch  entweder  aus  fädigem, 
resp.  mehr  körnigem,  oder  aus  schollig-balkigem  Fibrin  besteht.  Letztere  entsteht 
in  der  erwähnten  Weise  ohne  Auflösung  der  Leukocyten.  Die  meisten  der 
Croupmembranen  lassen  sich  von  ihrer  Unterlage  leicht  abheben,  doch  gibt  es, 
namentlich  im  Rachen  und  weichen  Gaumen,  solche  Häutchen,  die  ihrer  Unter- 
lage fester  aufsitzen,  oder  (wenigstens  im  Leben)  nur  mit  Verletzung  der  Schleim- 
haut abgetrennt  werden  können.  Solche  Exsudationen  hat  man  früher  zur  Diph- 
theritis,  d.  h.  zu  einer  fibrinähnlichen  Veränderung  der  obersten  Schichten  des 
Schleimhautbindegewebes  gerechnet,  in  der  Meinung,  daß  diese  fest  an- 
sitzenden Massen  nur  einem  Teile  der  Schleimhaut  selbst  angehören  könnten. 
Doch  trifft  dies  für  die  meisten  dieser  Fälle  nicht  zu  (obgleich  hier  auch  echte 
Diphtheritis  vorkommt)  und  ich  habe  daher  vorhergeschlagen,  diese  Croupformen 
als  Pseudodiphtheritis  zu  bezeichnen.  Das  Festhaften  derselben  ist  nur  durch 
die  große  Festigkeit  der  Fibrinbalken  bedingt,  die  eher  das  Schleimhautgewebe 
einreißen  lassen,  als  daß  sie  selbst  entzwei  gingen. 

Die  für  die  Croupbildung  notwendige  Gewebsläsion  besteht  darin,  daß  das  Epithel 
nachhaltig  zerstört  sein  muß  (d.  h.  so,  daß  es  nicht  sogleich  von  neuem  Epithel  er- 
setzt wird)  und  daß  gleichzeitig  die  oberen  Schichten  des  Schleimhautbindegewebes 
erhalten  sind.  Daß  keine  Eitergifte  dabei  mitwirken  dürfen,  ist  selbstverständlich. 
Mit  dem  Eintreten  dieser  in  die  Wirksamkeit  hört  die  croupöse  Exsudation  auf. 

Das  Epithel  muß  deshalb  zerstört  sein,  weil,  solange  auch  noch  die  untersten 
Schichten  desselben  vorhanden  sind,  eine  Fibringerinnung  nicht  erfolgt,  auch  wenn 
Leukocyten  auf  die  freie  Oberfläche  treten.  Ob  diese  Zellen  eine  ähnliche  Wirk- 
samkeit haben,  wie  die  Endothelien  der  Gefäße,  resp.  der  serösen  Häute,  oder  ob 
die  von  ihnen  gelieferten  spezifischen  Schleimhautsekrete  der  Gerinnung  hinderlich 
sind,  bleibt  dahingestellt.  Es  ist  dabei  ebensowenig  wie  an  den  serösen  Häuten  not- 
wendig, daß  die  ganze  vom  Croup  bedeckte  Oberfläche  der  Mucosa  epithelfrei  sei. 
Einzelne  Inseln  werden  von  den  benachbarten  Stellen  her  uhrglasförmig  überdeckt. 


Es  kann  vorkommen,  daß  die  Epithelien  selbst  dem  Gerinn ungstode 
verfallen  und  zu  der  Bildung  der  Pseudomembran  beitragen,  wobei  sie  entweder 
ihre  normale  Form  beibehalten,  oder  mannigfach  abweichende  Gestalten  annehmen. 

Wenn  wir  ferner  bemerkten,  daß  die  obersten  Schichten  des  Schleimhaut- 
hindegewebes  erhalten  sein  müßten,  so  kommt  dieses  darauf  hinaus,  daß  an  den 
Schleimhäuten  eben  nur  die  oberen  {wohl  die  den  Sekreii<msaj>paraten  dienenden) 
Teile  des  Gewebes  die  Leukocytcn  mit  ähnlicher  Leichtigkeit  durchtreten  lassen, 
wie  die  serösen  Häute.  Diese  von  mir  früher  nur  postulierte  Annahme  des 
leichten  Durchtritts  von  Leukocytcn  an  die  Oberfläche  ist  jetzt  durch  Stöhr 
wirklich  bewiesen  werden.  Die  tieferen  Schichten  verhalten  sich  nicht  anders 
wie  gewöhnliches  Bindegewebe.  Es  ist  übrigens  noch  fraglich,  ob  alle  Schleim- 
häute mit  Einrichtungen  der  Art  verschen  sind,  daß  sie  die  Leukocytcn  in  größerer 
Anzahl  an  die  Oberfläche  treten  lassen.  Bei  der  äußeren  Haut  bestehen  jeden- 
falls diese  Einrichtungen  nicht  in  so  vollkommenem  Maße. 

Da  es  für  die  Croupbildung  nur  nötig  ist,  daß  die  oben  angegebene  Ge- 
webfizerstörung  erfolgt,  10  ist  es  wohl  verständlich,  daß  an  Schleimhäuten,  deren 
Epithel  leicht  in  dieser  Weise  ohne  tiefere  Zerstörung  des  Bindegewebes  zum  UnteT- 
gang  gebracht  werden  kann,  von  sehr  vielen  ätiologischen  Momenten  aus  ein 
anatomisch  identisches  Resultat  erreicht  werden  kann.  So  besonders  an  der 
Trachea  von  Kindern  durch  das  Gift  der  Bräune,  durch  heißes  Wasser,  Ätzmittel, 
ätzenden  Eiter  usw. 

2,  Seröses  Exsudat. 

Das  seröse  Exsudat  besteht  aus  klarer  lymphoider  Flüssigkeit  und  ent- 
hält entweder  gar  keine  oder  doch  sehr  wenig  FibringcrinnscL  Da  bei  einem 
solchen  Exsudat  auch  keine  Eiter-  oder  Fäulnisorganismen  vorhanden  sein  dürfen, 
tun  dieser  Mangel  an  Fibrin  nur  durch  den  Mangel  an  Leukocytcn  (und 
Blutplättchen?)  bedingt  sein.  In  einer  unveränderten  serösen  Höhle  (vielleicht 
mit  Ausnahme  der  Tunica  vaginalis  propria  des  Hodens),  d.  i.  in  einer  solchen, 
deren  Wände  nicht  etwa  durch  vorhergehende  Erkrankungen  die  Eigenschaften 
der  serösen  Häute  verloren  haben,  kann  eigentlich  ein  solches  wirklich  ent- 
zündliches Exsudat  gar  nicht  vorkommen,  da  eben  hier  immer  die  Enlzündungs- 
zellen  in  reichlicher  Menge  an  die  Oberfläche  treten.  Hier  kann  also  ein  entzünd- 
liches seröses  Exsudat  nur  scheinbar  beobachtet  werden,  und  zwar  nur  dann, 
wenn  die  Leukocyten,  die  darin  enthalten  sind,  teiJs  noch  leben,  teils  bereits 
zur  Fibrin bildung  verwandt  wurden.  Wird  dann  ein  solches  Exsudat  durch 
Punktion  mit  einem  dünneren  Troicart  entleert,  so  bleiben  die  größeren  Fibrin- 
massen, die  schon  fest  waren,  zurück,  und  man  hat  scheinbar  ein  seröses  Exsudat, 
in  welchem  sich  treiben  beim  Stehen  immer  noch  Fibrin  niederschlägt,  da  außerhalb 
des  Körpers  die  in  dem  Exsudat  enthaltenen  noch  lebenden  Leukocytcn  ab- 
sterben. • 

Hingegen  könnten  solche  seröse  (früher)  entzündliche  Ergüsse  ?..  IS.  in  serösen 

!cn  sich   vorfinden,  wenn  die  Entzündung  nachgelassen  hat  und  die  exsudierte 

est   doch   nicht   resorbiert   wurde.     Dann   sind   die  aus   den   abgestorbenen 

leukocyten    gebildeten    Fibrinmassen    von    Bindegewehe    ersetzt,    die    etwa    noch 

lebenden   Lc  in  die  Lymphbahnen  zurückgetreten.  |  ;i 
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Ferner  können  bei  frischer  Entzündung  solche  Ergüsse  vorkommen,  wenn 
sie  an  Stellen  stattfinden,  wo  die  Leukocyten  nicht  so  leicht  an  die  Oberfläche 
gelangen  können,  z.  B.  in  Blasen  der  äußeren  Haut. 

Unter  sero-fibrinösen  Ergüssen  versteht  man  fibrinreiche  Exsudate,  die  aber 
nebenbei  reichliche  Flüssigkeit  enthalten,  wie  wir  das  sub  A  1  schon  erörtert  haben. 

3.  Hämorrhagisches  Exsudat. 

Wenn  sich  auch  bei  jeder  Entzündung  einige  rote  Blutkörperchen  aus  den 
ven  veränderten  Kapillaren  per  diapedesin  herausbegeben,  so  gibt  es  doch  Ent- 
zündungsformen, bei  denen  eine  viel  reichlichere  Beimischung  von  Blut,  als  dies 
gewöhnlich  der  Fall  ist,  statthat  und  wo  sich  das  beigemengte  Blut  schon  makro- 
skopisch geltend  macht.  Wenn  man  dabei  von  den  Fällen  absieht,  bei  denen 
durch  Traumen,  Platzen  von  Aneurysmen  usw.  zufälligerweise  dem  Exsudat 
größere  Mengen  Blut  beigemischt  sind,  so  bleiben  doch  noch  Fälle  übrig,  in  denen 
die  größeren  Mengen  Blutes  nur  durch  Berstung  kleinerer  Gefäßchen  oder  durch 
eine  derartige  Veränderung  ihrer  Wand  in  das  Exsudat  gelangt  sein  können,  die 
einen  leichten  Durchtritt  von  ganzem  Blut  gestattet  (Diapedesis).  Dies  ist  besonders 
der  Fall,  wenn  die  Entzündung  gewisse  bösartige  Neubildungen  kompliziert,  z.  B. 
Krebs  oder  auch  bei  Tuberkulose.  Ferner  bei  allgemeiner  hämorrhagischer  Diathese. 
Es  handelt  sich  hier  vielleicht  um  Fälle,  bei  denen  die  Ausbüdung  der  Blutgefäß- 
wände nicht  gleichen  Schritt  mit  der  Größe  der  Gefäße  hält. 

4.  Das  eitrige  Exsudat  (in  der  Pleura  Empyem,  von  £p-icusiv,  genannt). 
Dieses  kann  sich  insofern  mit  den  fibrinösen  komplizieren,  als  in  der  ersten 

Periode  der  Wirksamkeit  der  Eitergifte  (wie  dies  öfter  vorkommt),  zunächst  die 
eigentümlichen  Eigenschaften  desselben  noch  nicht  in  Wirksamkeit  treten,  welche 
die  Fibrinbildung  hindern,  sondern  nur  die  einfach  zerstörenden;  dann  bleiben 
die  einmal  gebüdeten  Fibrinmassen  noch  eine  Zeitlang  erhalten.  Vielleicht  gibt 
es  noch  Formen  der  Eiterung,  bei  denen  die  Fibrinbüdung  nur  teilweise  gehindert 
wird,  ein  Teü  der  Leukocyten  gerinnt,  ein  anderer  zu  der  Büdung  eigentlicher 
Eiterkörperchen  verwandt  wird. 

Während  bei  nicht  eitrigen  Exsudaten  nur  an  bestimmten  Stellen  die  Leuko- 
cyten in  reichlicher  Menge  an  die  Oberfläche  treten  können,  besteht  für  die 
eitrigen  eine  solche  Beschränkung  der  Lokalitäten  nicht.  Sie  können  überall 
größere  Massen  von  weißen  Blutkörperchen  auf  die  Oberfläche  gelangen  lassen, 
z.  B.  an  Wunden  gewöhnlichen  Bindegewebes.  Man  wird  dies  wohl  so  deuten 
müssen,  daß  durch  das  Eitergift  selbst  solche  Veränderungen  im  Gewebe  gesetzt 
werden,  die  eben  an  beliebigen  Stellen  ein  Hervortreten  der  Leukocyten  auf 
die  Oberfläche  gestatten.  Da  wir  noch  sehen  werden,  daß  in  der  Tat  das  Eiter- 
gift auch  die  bestehenden  Gewebe  (nicht  bloß  die  ausgewanderten  Zellen)  tangiert, 
so  hat  eine  solche  Auffassung  nichts  wunderbares  an  sich. 

5.  Das  jauchige  Exsudat  (s.  o.). 

6.  Oberflächliche  Entzündungen  mit  reparativen  Phänomenen 
kombiniert. 

a)  Aseptische  Heüung  von  Wund  flächen.  Bei  dieser  treten  keine  (?)  oder 
nur  wenig  Leukocyten  an  die  Oberfläche  und  etwas  seröse  Flüssigkeit.  Die 
ersteren    können  zu  dünnen  Fibrinmassen  umgewandelt  werden,  oder  unter  dem 


Einflüsse  der  desinfizierenden  (zerstörenden)  Flüssigkeiten  in  anderer  Weise  ab- 
sterben. Jedenfalls  wächst  das  neugebildete  Gewebe  hier  nicht  in  eine  festsitzende 
Fibrinmasse  hinein. 

b)  Fibrinöse  Entzündungen  mit   reparativen   Phänomenen. 

An  die  fibrinösen  Exsudationen  schließen  sich  oft  sehr  schnell  reparative 
1  umlege webswucherungen  an,  da  die  Zerstörung  des  Epithels  die  Wachstumsgrenze 
aufgehoben  hat,  und  von  den  Fibrinmassen  ein  Raum  geschaffen  ist,  in  welchen 
neues  Gewebe  hinein  wuchern  kann.  Diese  Bindegewebsmassen  verdrängen  das 
Fibrin  von  dem  allen  Gewebe  her,  doch  kann  an  der  Oberfläche  immer  noch 
neues  Fibrin  entstehen.  So  kummen  dann  mehrere  Schichten  zustande,  die 
allmählich  ineinander  übergehen.  Eine  oberste  aus  amorphem  Fibrin  bestehende, 
eine  mittlere  mit  (oft  hyalinglänzenden)  Fibrinresten  gemischte,  die  aus  jungem, 
sehr  zellreichem  Bindegewebe   mit  dünnen   Gefäßen    besteht  und  eine  unterste,  tue 

von  Zellen  auch  mehr  oder  weniger  reichlich  durchsetzte,  alte  Stroma  dar- 
stellt.    Man  muß  sich  hüten  die  mittlere  Schicht,  die  sich  sehr  schnell  bildet,  für 

Gewebe  zu  nehmen,  in  dessen  Innern  sich  Fibrin  altgelagert  hatte. 

Unter  welchen  Verhältnissen  im  Anschlüsse  an  diese  Entzündungen  schwar- 
tige Narbcnniassen,  unter  welchen  zartes  Bindegewebe   entsteht,  ist  auch   noch  zu 

inden.  Soweit  meine  Erfahrung  reicht,  scheint  ersteres  Gewebe  zu  entstehen, 
wenn  nach  Aufsaugung  des  Exsudates  sehr  große  Raumdefektc  (bei  Schrumpfung 

Lunge  z.  B.)  ausgefüllt  werden.  Man  nennt  solche  mit  schwartigen  Massen 
einhergehende  Bildungen  je  nach  der  serösen  Haut,  welche  sie  Ijetreffen:  —  Elia 
de  form  ans.  Waren  Epithel  reste  unzerslört  zurückgeblieben,  so  können  diese 
ebenfalls  wuchern  und  sich  vermehren.  Dabei  zeigen  sie,  namentlich  wenn  sie 
abgeschlossene  Höhlen  umgrenzen,  oft  ein  Aussehen,  wie  Zylinderzellen  (Wagner, 
Archiv  der  Heilkunde,  XI). 

Endlich  ist  auch  schon  oben  darauf  hingewiesen  worden,  daß  komplizierte, 
i    oder   weniger   gehemmte   Gewebsneubildungen    (Tuberkel   zum  Beispiel)   sich 

►khen   Entzündungen   kombinieren  können. 

c)  Oberflächliche  Eiterungen  mit  reparativen   Phänomenen. 

Wenn  die  Wirkung  des  Eitergiftes  sich  ganz  oberflächlich  hält,  so  können 
von  unten  her  reparative  Bindegewebs  Wucherungen  statthaben,  von  deren  Ober- 
fläche immer  noch  Eiter  abgesondert  wird.    Diese  reparativen  Wucherungen  liegen, 

im  Flüssigkeit  sie  bedeckt,  nach  Abspülung  derselben  frei  vor  und  repräsentieren 

als  rötliche  Wärzchen,  sogenannte  „Wundgranulatirmen",  deren  Form  durch 
tue  je   im   Zentrum  derselben   enthalteneu  Gefaßschlingen   bedingt  ist.   —   Die  <V- 

\e  Heilung  erfolgt  in  der  Weise,  daß  von  den  Seiten  her  das  Epithel  über 
die  WTunde  wächst,  welches  einmal  einen  Schutz  gegen  dk  ferneren  Wirkungen 
des  (von  außen  wirkenden)  Eitergiftes  abgibt,  dann  aber  auch  den  physiologischen 
Abschluß  herstellt,  der  zur  Sistierung  weiterer  Binde  -c\vel>sneubildung  nötig  ist. 
Bildet   sich    dieser    pfa]  he   Abschluß    nicht,   to   wuchern   die  Granulationen 

oft  weit    über    das  Niveau,  welches   sie  eigentlich  erreichen  sollen,  empor.     Dieses 
Emporwuchern    kann    auch    umgekehrt    durch    eine    mangelhafte    Ausbildung 
en  Bindegewebes  und  seiner  Gefäße   bedingt  sein,  die  ihrerseits  die  Bedeckung 
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d)  Entzündungen  von  epithelbekleideten  Flächen  mit  vorwiegender  Beteiligung 
des  Epithels  bei  den  Reparationsprozessen. 

Diese  Formen  sind  als  die  oberflächlichsten  Entzündungsformen  und  als  die 
leichtesten,  wenn  auch  oft  recht  hartnäckigen  angesehen. 

a)  Oberflächliche  Entzündungen  in  Schleimhäuten:  Katarrhe  (xatojipstv, 
herabfließen  mit  spezieller  Beziehung  zum  Schnupfen).  Bei  diesen  mengen  sich 
den  eigentlich  entzündlichen  Flüssigkeiten  und  Zellen,  die  aus  den  Schleimhaut- 
gefäßen  exsudieren  und  wenigstens  teüweise  an  die  Oberfläche  gelangen,  noch 
epitheliale  Produkte  bei.  Diese  letzteren  sind  teils  Sekrete  der  Schleimhaut  und  ihrer 
Drüsen,  teils  körperliche  Elemente,  die  von  Epithelzellen  abstammen.  Ihr  epithelialer 
Ursprung  ist  allerdings  nicht  in  allen  Fällen  sicher  zu  konstatieren,  in  anderen  zeigen 
sie  sich,  wenn  auch  nicht  durch  ihre  Gestalt,  so  doch  durch  ihren  großen  Kern 
deutlich  vor  Leukocyten  aus.  Manchmal  haben  sie  aber  sichere  Zeichen  ihrer  Her- 
kunft: entweder  die  Form  von  Epithelzellen  oder  andere  Kennzeichen,  z.B.  trotz 
ihrer  Ähnlichkeit  mit  entzündlichen  Rundzellen  eine  Flimmerkrone  (Neumann). 

Die  epithelialen  Gebüde,  die  beim  Katarrh  sich  den  Sekretionen  beimischen, 
haben  immer  den  Charakter  unvollkommener  Ausbüdung.  Ober  ihre  Entstehung 
läßt  sich  vorläufig  folgendes  sagen,  wenn  auch  gerade  für  den  Katarrh  eine  Unter- 
suchung nach  den  obigen  Grundsätzen  noch  spezieller  vorgenommen  werden  muß: 
Während  beim  Croup  die  ganze  Epithelschicht  auf  größere  Strecken  bis  zum 
Bindegewebe  hin  zerstört  sein  muß,  ist  dies  beim  Katarrh  nicht  der  Fall.  Doch 
findet  auch  hier  eine  Zerstörung  oder  Desquamation  der  oberflächlichen  Epithel- 
schichten statt,  während  die  unteren,  resp.  die  Ersatzzellen,  stehen  bleiben.  Bei 
einschichtigen  Epithelien  kann  vielleicht  dieser  Vorgang  in  der  Weise  auf- 
treten, daß  die  entstehenden,  bis  zum  Bindegewebe  reichenden  Lücken  sehr  klein 
sind.  Dann  braucht  kein  Croup  zustande  zu  kommen,  weil  die  benachbarten 
Epithelzellen  ihren  gerinnungswidrigen  Einfluß  auf  diese  kleinen  epithelentblößten 
Stellen  noch  auszuüben  vermögen.  Auch  die  Zerstörung  nur  des  oberen  Teiles 
der  Zellen  kann  ähnliche  Wirkungen  erzeugen.  Würde  diese  Zerstörung  oder 
Ablösung  nur  einmal  statthaben  und  sonst  kein  Hindernis  für  die  Neubildung  be- 
stehen, so  würde  sich  sehr  bald  eine  neue  obere  Epithelschicht  büden  und  der 
Prozeß  wäre  zu  Ende.  Beim  Katarrh  kommt  aber  hinzu,  daß  irgend  welche 
Momente  fortwirken  oder  neu  hinzukommen,  welche  die  schnelle  Restitutio  ad 
integrum  hindern,  und  zwar  entweder  durch  eine  wirkliche  Zerstörung  der  neu- 
gebildeten Zellen  oder  Zellteüe  oder  dadurch,  daß  die  Kittsubstanzen  gelöst  werden. 
Im  letzteren  Falle  können  die  neuen  Zellen  nicht  festhaften  und  ihre  Funktion  als 
obere  oder  seitliche  Wachstumsgrenze  ausüben.  Meist  werden  sie,  ehe  sie  noch 
ihre  vollständige  Ausbildung  erreicht  haben,  als  unreife  Gebilde  abgestoßen  und 
den  übrigen  Produkten  beigemischt.  Auf  diese  Weise  wird  dann  der  physiologische 
Abschluß  der  Epithelschicht  nach  außen  immer  aufgehoben  und  die  Ersatzzellen 
oder  die  den  Kern  umgehenden  Teüe  der  Zellen  werden  immer  wieder  zur  Tätigkeit 
angeregt.  Wieso  bei  diesem  Vorgange  auch  die  Nerven  stärker  gereizt  und  die 
Sekretionen  angeregt  werden,  muß  noch  weiteren  Untersuchungen  vorhehalten 
werden  (etwa  durch  Freüegen  der  feinsten  Enden?).  Ebenso  muß  noch  weiteren 
Untersuchungen    die   Entscheidung   der   Frage    überlassen    werden,   ob    nicht    bei 


I.  EaUünduag  (InlUniniatb  Pblogosis). 
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manchen  Katarrhen  die  eigentlichen  Entzündungserscheinungen  ganz  fehlen  können. 
Andererseits  steht  so  viel  fest,  daß  bei  vielen  Katarrhen  reichliche  Massen  von 
Eiterkörperchen  aus  dem  Schleimhautgewebe  durch  die  Epithelreste  hindurch  nach 
außen  gelangen.  Solche  Katarrhe  haben  dann  ein,  durch  die  vielen  Leukocyten 
gelblich-trübes  Sekret,  das  sog.  „eitrig -sc  hie  im  ige".  Tritt  die  schleimige  Bei- 
mischung noch  mehr  zurück,  so  spricht  man  von  einer  „Blennorrhoe  (von  ßAavvat, 
Schleim  und  pslv,  Hießen). 

Auf  Schleimhäuten,  an  denen  eine  lebhafte  Resorption  statthat,  und  wo  die 
Sekrete  lange  liegen  bleiben,  z.  Ei.  am  Dickdarm,  können  dieselben  eingedickt 
und  zu  derben  Massen  umgewandelt  werden,  welche  in  ihrem  Aussehen  an  Fibrin 
erinnern.  Essigsäure  löst  sie  aber  nicht  auf  und  auch  mikroskopisch  sind  sie  sehr 
vor  croupösen  Auflagerungen  verschieden. 

ß)  Oberflächliche  Entzündungen  an  der  äußeren  Haut,  Die  Haut  unter- 
scheidet sich,  abgesehen  von  den  drüsigen  Einrichtungen  usw.,  die  ihr  beigegeben 
sind,  vor  allem  durch  die  feste  Hornschicht  von  den  anderen  Epithelflächen.  Durch 
diese  können  entzündliche  Exsudate,  die  von  unten  herkommen,  in  Blasen  odei 
Pusteln  zurückgehalten  werden.  Die  Haut  ist  ferner  durch  ihre  exponierte  Lage 
mancherlei  Läsionen  ausgesetzt,  die  bei  Schleimhäuten  fehlen. 

Bei  der  großen  Mannigfaltigkeit  der  HautaÖektionen  können  diese  hier  nicht 
eingehend  besprochen  werden,  Nur  bei  wenigen  hat  man  sich  dem  Studium  tei 
Gewebsläsionen  zugewendet  und  die  pathologische  Anatomie  der  Hautkrankheiten 
müßte  von  diesem  Standpunkte  aus  noch  vielfach  untersucht  werden,  wofür  freilich 
an  den  meisten  Instituten  das  Material  fehlt.  Ein  Paradigma  für  das  Verhältnis 
der  Gewebsläsiun  zur  Gewebswucherung  ist  die  Pockenbitdung  (s.  Pocken). 

7.  Oberflächliche  Entzündungen  mit  vorwiegend  destruktivem  Charakter:  Ge- 
schwüre, Erosionen  (von  erodere,  annagen).  Wenn  auch  nach  der  Ansicht 
aller  viele  „entzündliche  Reize"  Gewebsläsionen  und  auch  makroskopisch  sichtbare 
Infekte  bewirken,  so  spricht  man  doch  von  Geschwüren  nur  dann  (im  allgemeinen), 
wenn  die  destruktiven  Agentien  währe  ml  der  Entzündung  und  Gewebsdegeneration 
an  der  Ober  fläche  fortwirken  und  eine  Ausheilung  des  Substanz  defektes  hindern. 
Doch  ist  der  Sprachgebrauch  hierin  nicht  ganz  konsequent  gewesen.  So  hat  man 
diejenigen  Formen  der  W  und  heil  ung,  bei  denen  nur  eine  ganz  oberflächliche  Eiter- 
bildung mit  Bildung  „guter"  Granulationen  und  Tendenz  zur  Heilung  besteht, 
nicht  als  eigentliche  Geschwüre  bezeichnet.  Man  nahm  eben  früher  an,  daß  dies 
der  normale  Vorgang  der  Heilung  offener  Wunden  sei.  Mau  hat  aber  umgekehrt 
in  inneren  Organen  Substanzdefektc,  die  die  entschiedenste  Tendenz  zur  Heilung 
hatten,  z.  B.  Typhusgeschwüre,  doch  als  Geschwüre  bezeichnet  usw.  Ganz  ober- 
flächliche Geschwüre  nennt  man  Erosionen. 

Die  destruktiven  Vorgänge  können  sich  verschieden  äußern:  einmal  mit  wirk- 
licher Zerstörung  der  oberflächlichen  Schichten  des  Gewebes  und  der  in  ihnen 
enthaltenen  neugebildeten  Zellen  oder  mit  Hinderung  der  Neubildung  zur  voll- 
kommenen Entwicklung,  b  letzterer  Beziehung  bekommt  man  dann  mangelhaft 
ausgebildete  Gefäße,  Riesenzellen  usw.,  zu  sehen.  Die  Geschwüre  können  wtm 
außen  her  erzeugte  Substanzdefekte  sein  oder  durch  vorhergehende,  bis  zur  Ober- 
fläche vordringende  Gewebsläsionen  des  Gewebes  selbst  bedingt  sein. 


4<)  BiopUstik. 

Die  Art  der  Zerstörung  oder  Entwicklungshemmung  für  die  neugebildeten 
Demente  kann  fernerhin  sehr  verschieden  sein.  Es  kommen  Coagulationsnekrosen 
(Diphtheritis,  Verkäsung)  vor,  mit  Eiterbildung  verbundene,  einfache  Zerstörungen, 
Verfettungen,  Gangrän  usw.  Die  Granulationen  können  übermäßig  entwickelte, 
schlecht  ausgebildete  Gefäße  mit  Neigung  zu  Blutungen  haben  usw. 

Man  hat  die  Geschwüre  ferner  auch  nach  ihrer  Ätiologie  eingeteilt  und 
spricht  von  tuberkulösen,  typhösen,  puerperalen  Geschwüren  usw.  In  früheren 
Zeiten  vermutete  man  hinter  jedem  Geschwüre  eine  dasselbe  bedingende  Dyskrasie 
(lymphatische,  venöse,  arthritische,  skorbutische  usw.),  was  aber  gegenwärtig  nur 
für  einen  kleinen  Teil  der  Geschwüre  zugegeben  werden  kann. 

Stellt  das  Geschwür  nicht  einen  flachen  Substanzdefekt  der  Oberfläche  dar, 
sondern  erstreckt  es  sich  in  Spalten-  oder  Röhrenform  in  die  Tiefe,  so  spricht 
man  von  einem  Fistelgang. 

Anhang.  Anhangsweise  sei  noch  kurz  erwähnt,  daß  auf  zerstörende  Agentien 
hin  auch  ohne  jede  Beteiligung  der  Gefaßveränderungen,  die  zur  Entzündung  ge- 
hören, Gewebswucherungen  an  den  Oberflächen  vorkommen  können.  Ganz  be- 
sonders ist  dies  möglich  bei  einfachen  Epithelverlusten.  Ferner  haben  wir  bei 
bindegewebigen  Zellen  solches  oben  für  die  Cornea  konstatiert  Es  ist  nicht  un- 
möglich, daß  auch  an  anderen  bindegewebigen  Teilen  an  der  Oberfläche  solche 
Prozesse  vorkommen  und  daß  auch  namentlich  bei  der  Wundheilung,  die  man  als 
per  primam  intentionem  entstanden  bezeichnet,  alle  entzündlichen  Gefaßveränderungen 
fehlen  können.  Daß  solche  Vorgänge  auch  an  serösen  Häuten  vorkommen,  d.  h. 
daß  ohne  Setzung  eines,  wenn  auch  dünnen  Fibrinexsudats  eine  primäre  binde- 
gewebige Vereinigung  zweier  (epithelentblößter)  seröser  Flächen  vorkommen  kann, 
oder  daß  das  Epithel  sich  einfach  regeneriert,  ist  sehr  wahrscheinlich.  Bei  allen 
diesen  Prozessen  ist  es  nötig,  daß  jedes  septische,  resp.  Eitergift  ausgeschlossen  sei. 

B.  Entzündungen  im  Innern  der  Organe. 
(Die  Exsudationen  im  Innern  der  Gewebe  heißen  infiltrierte  Exsudate.) 

l.  Einfache  Entzündungen. 

Im  Innern  der  Gewebe  können  die  Leukocyten  viel  leichter  lebend  bleiben, 
da  hier  die  Bedingungen  für  ihre  Ernährung  günstiger  sind  als  an  der  freien 
Oberfläche.  Sie  können  eine  Zeitlang  in  größerer  Masse  vorhanden  sein,  ihre 
Kerne  (oft  nur  einen)  behalten  und  erst  weiterhin  entweder  resorbiert  werden  oder 
(eventuell)  zu  Bindegewebe  sich  umwandeln. 

Neben  diesen  Leukocyten  können  größere  oder  geringere  Massen  von  Flüssig- 
keit in  die  Gewebsmaschen  exsudiert,  resp.  in  ihnen  zurückgehalten  werden.  Ganz 
besonders  stark  ist  (ohne  eigentliche  Eiterung,  s.  u.)  diese  Wirkung  bei  manchen 
infektiösen  Agentien,  namentlich  beim  malignen  Ödem  usw.  Gerade  bei  diesen 
können  möglicherweise  die  Resorptionsvorgänge  im  Bindegewebe  sehr  herabgesetzt 
sein,  da  sich  Jiier  oft  die  abfuhrenden  Lymphgefäße,  eventuell  auch  viele  Blut- 
gefäße, mit  Bazillen  vollgestopft  zeigen. 

Starkes,  entzündliches  ödem  findet  sich  z.  B.  auch  bei  Bienenstichen  und 
Schlangenbiß. 


i     I  ntzfindimfc   (Inllammaliü   Phlogosis), 
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2.  Infiltrierte  fibrinöse  Exsudate. 
Die    Exsudationen    bei    Entzündungen    im    Innern    der    Gewebe    können    auf 

zweierlei  Art  zur  Fibrinbildung  (im  weiteren   Sinne)  führen, 

a)  Durch  Coagulationsnekn >sc  des  Gewebes  selbst  (des  alten  und  neugebil- 
deten).  Wenn  dieses  durch  irgend  welche  Momente  abstirbt  und  von  den  ent- 
zündlichen Exsudationen  durchspült  wird,  so  fällt  dasselbe,  für  den  Fall,  daß  sonst 
kein  Ferment  usw.  im  Wege  steht,  dem  Gerinnungstode  anheim.  Es  können  da- 
durch feste  oder  mehr  bröcklige  Massen  entstehen.  Zu  den  letzteren  gehören  die 
käsigen* 

Findet  dieser  Gerinnungstod  an  (nicht  auf!)  der  Oberfläche  einer  Schleimhaut 
oder  an  einer  Wundlläche  statt,  so  spricht  man  von  „Diphtheritis".  Diese  muß 
also  stets  das  oberflächliche  Bindegewebe  betreffen.  Es  kann  sich  daher  nach 
der  Entstehung  dieser  Diphtheritis,  da  die  hierzu  nötigen  Bindegew'ebsschichten 
fehlen,  nicht  wohl  eine  croupose  Exsudation  anschließen.  Hingegen  kann  sehr 
wühl  nach  dem  Entstehen  letzterer  noch  eine  Diphtheritis  mit  hinzukommen* 
An  Schleimhäuten  sind  demnach  die  geringsten  Grade  der  Gewebslasion  beim 
Katarrh   zu   suchen  (Zerstörung   eines  Teiles  des  Epithels),  dann  folgt  Croup  (Zer- 

ng  des  gesamten    Epithels),   dann  Diphtheritis  (Zerstörung   des  Bindegewebes). 

Diese  Diphtheritis  im  anatomischen  Sinne  kann  durch  verschiedene  in- 
fektiöse und  nicht  infektiöse  Agentien  erzeugt  werden.  Ebenso  auch  die  Ver- 
käsungen.    Letztere  werden   am  häufigsten  von   der  Skrophulose  und  Tuberkulose 

.rgerufeu. 

b)  Es  können  aber  auch  die  weißen  Blutkörperchen  zur  Gerinnung  heran- 
gezogen werden.  Auch  sie  ffi  iabei  absterben  und  im  Innern  der  Gewebe 
geschieht  dies  nur,  wenn  auch  fixe  Elemente,  namentlich  die  IJindegewebszcllen 
u f. d  Endothelicn,  zugrunde  gehen.  Diese  Fibrin  bildung  kann  sich  auch  mit  der 
ersteren  kombinieren,  wenn  die  fixen  Elemente  eben  nicht  in  anderer  Weise  zer- 
stört oder  fortgeschafft  werden,  sondern  coagulationsnekrutisch  zugrunde  gehen. 
Ganz  besonders  häufig  ist  die*  bei   Verkäsungen  der  Fall, 

3.  Infiltrierte,  eitrige  Exsudate. 

Auch  die  Exsudate  im  Innern  der  Gewebe  können  unter  dem  Einflüsse  da 
Eitergifte  die  Form  von  Eiter  annehmen  (mit  Kerazerfall,  ohne,  oder  mit  nur 
teil  weiser  Fibrin  Umwandlung).  Dabei  werden  gewöhnlich  auch  Teile  des  Binde- 
gewebes nicht  nur  zerstört,  sondern  auch  erweicht,  so  daß  nur  resistenlere  Gewebe 
zurückbleiben,  das  übrige  aber  in  die  breiige  oder  flüssige  Eitermasse  mit  eingebt. 
Liegt  der  Eiler  dabei  in  etwas  größeren,  durch  teilweise  Zerstörung  des  Hinde- 
gewebes  gebildeten  Höhlen,  so  spricht  man  von  einem  Abszeß. 

4    Verjauchungen  im  Innern  der  Gewebe. 

Sie  entstehen  durch  Fäulnis« Organismen.  Auch  hierbei  wird  das  Gewebe  selbst 
zu  einem  schmierigen,  mißfarbigen,  stinkenden  Hrei  umgewandelt,  dem  sich  die 
entzündlichen  Produkte  beimischen. 

5,  Hämorrhagische  Exsudate  im  Innern  der  Gewebe  kommen  unter 
ähnlichen  Umständen  vor,  wie  auf  der  Oberfläche. 

6.  Entzündungen  mit  Reparationswucherungen  der  Gewebe  ver- 
bunden. 
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Hierbei  gilt  die  Regel,  daß  zwar  in  erster  Linie  die  spezifischen  Gewebs- 
bestandteile,  die  denen,  welche  zerstört  sind,  entsprechen,  zur  reparativen  Wucherung 
herangezogen  werden,  daß  aber,  in  dem  Falle  dies  aus  irgend  einem  Grunde  nicht 
ausreicht  oder  nicht  möglich  ist,  stets  bindegewebige  Massen  zum  Ersätze  des 
Substanzdefektes  entstehen.  Bemerkenswert  ist  ferner,  daß  dieses  Reparations- 
bestreben erst  einzutreten  scheint,  wenn  durch  die  Gewebsläsion  entweder  von 
vornherein  ein  Raumdefekt  geschaffen  wird  oder  ein  solcher  durch  Resorption 
der  abgestorbenen  Massen  hergestellt  wird.  Fremde,  solide,  in  den  Organismus 
eingeführte  Körper  werden  von  einer  Bindegewebshülle  umgeben,  die  den  freien 
Spalt  zwischen  ihnen  und  dem  umgebenden  Gewebe  ausfüllt. 

Am  schnellsten  und  energischsten  werden  die  Reparationsbestrebungen  sein,  wenn 
die  zerstörten  Elemente  leicht  fortzuschaffen  oder  so  weich  sind,  daß  sie  leicht  resor- 
biert werden  können.    Sehr  langsam  treten  sie  z.  B.  bei  geronnenen  Nekrosen  ein. 

Ein  solcher  Ersatz  des  spezifischen  Parenchyms  durch  Bindegewebe  findet 
sich  bei  den  als  „interstitiell"  bezeichneten  chronischen  Entzündungen  (Cirrhosen) 
der  Leber,  der  Nieren,  des  Herzens,  den  endarteritischen,  mesarteritischen  Pro- 
zessen usw.  In  manchen  dieser  Fälle  kann  man,  wenn  auch  freilich  ungenügende 
Wucherungen  des  spezifischen  Parenchyms  daneben  finden. 

Wegen  der  anfangs  übermäßigen  Zellbildung,  der  „Narbenschrumpfung", 
der  Frage,  ob  man  hier  wirklich  „entzündliche"  Vorgänge  vor  sich  hat,  gut  das 
bereits  früher  Erörterte. 

Die  schädlichen  Einwirkungen  des  Agens,  welches  die  Gewebsstörung  gesetzt 
hat,  können  sich  auch  auf  die  Reparationsvorgänge  weiter  erstrecken  oder  es 
können  neue  Schädlichkeiten  hinzukommen.  So  können  die  Reparationen  ganz 
verhindert  werden,  z.  B.  bei  manchen  Eiterungen,  oder  wenigstens  die  von  be- 
stimmten Gewebselementen,  z.  B.  bei  den  obigen  „interstitiellen  Entzündungen", 
wo  die  Neubildungen  der  spezifischen  Elemente  ausbleiben  können.  Es  können 
ferner  rudimentäre  Neubüdungen  erfolgen,  wie  z.  B.  Riesenzellenbildungen.  Es  ist 
aber  weiter  noch  möglich,  daß  Neubildungen  entstehen  und  erst  nachträglich  zer- 
stört werden,  wie  bei  den  Tuberkeln  zum  Beispiel,  usw.  —  So  können  denn  auch 
im  Innern  der  Gewebe 

7.  Entzündungen  vorkommen,  bei  denen  die  Gewebszerstörung 
über  die  Neubildung  bedeutend  überwiegt  und  den  Charakter  derselben 
bestimmt,  resp.  bei  denen  überhaupt  keine  Gewebsneubildung  erfolgt. 

In  dieser  Beziehung  sind  schon  die  eitrigen  Entzündungen  im  Innern  der 
Organe  schlimmer  als  die  oberflächlichen,  selbst  wenn  sie  nicht  die  Tendenz  haben, 
auf  dem  Wege  der  Lymph-  und  Blutgefäße  weiter  zu  schreiten.  Hier  bilden 
einmal  die  reichlicheren  Eitermassen  (durch  Druck?)  ein  Hindernis  für  die  Bildung 
bleibenden  Gewebes,  dann  aber  wird  das  Eitergift,  da  der  Eiter  immer  liegen 
bleibt,  die  Gewebsneubildung  mehr  hindern,  als  wenn  er  abfließen  kann  und  die 
Eiterorganismen  immer  mit  fortgehen.  Es  ist  daher  auch  stets  auf  die  Eröffnung 
der  Abszesse  ein  therapeutisches  Gewicht  gelegt  worden. 

Weiterhin  können  aber  die  fauligen,  käsigen  usw.  Gewebsnekrosen  mehr  in 
die  Augen  springen  als  die  produktiven  Prozesse. 


2.  Die  Lebensäußerungen  der  Zellen  unter  patho- 
logischen Verhältnissen. 

1880. 

Alle  lebenden  Wesen  erhalten  den  ersten  Antrieb  sowohl,  wie  die  Richtung 
ihrer  Lebensfunktionen  von  ihren  Eltern  und  von  deren  Vorfahren,  also  von  Ele- 
menten, die  für  das  Individuum  einen  gewissen  Gegensatz  zur  Außenwelt  dar- 
stellen. Nichtsdestoweniger  stehen  alle  Lebewesen  mit  der  Außenwelt,  die  sie 
umgibt,  in  einer  fortwährenden  und  innigen  Beziehung.  Dieselbe  ist  für  sie  durch- 
aus nötig,  damit  sie  den  ihnen  erblich  überkommenen,  in  bestimmter  Richtung 
wirkenden  Antrieb  zum  Leben  überhaupt  ausführen  können;  sie  gibt  ihnen  Luft 
und  Licht,  Wärme  und  Nahrung,  ohne  welche  sich  «lie  immanente  Leben  spotenz 
gar  eicht  zu  äußern  vermag.  Aber  die  Außenwelt  steht  den  lebenden  Wesen 
nicht  nur  freundlich  gegenüber,  sondern  auch  feindlich.  In  ihr  finden  sich 
für  diese  nicht  nur  nützliche,  sondern  auch  schädliche  Stoffe,  sie  verweigert 
den  einzelnen  Individuen  gar  oft  die  zu  ihrer  Erhaltung  nötigen  Materialien,  und 
endlich  birgt  sie  in  sich  ja  eine  Unmasse  anderer  Geschöpfe,  die  alle  jedem  Einzel- 
wesen gegenüber  die  Rolle  der  Außenwelt  spielen  und  mit  ihm  in  einen  Kampf 
ums  Dasein  treten. 

Die  schädlichen  Einwirkungen  brauchen  nicht  unter  allen  Umstanden  das 
Leben  als  solches  zu  bedrohen,  sondern  können  bei,  wenigstens  vorläufiger,  Er- 
haltung desselben  Störungen  herbeiführen,  die  wir  als  „Krankheit*  bezeichnen. 
Manche  der  Krankheiten  (oder  Krankheitsanlagen)  freilich  werden  durch  die  Außen- 
weit  nicht  angeregt,  sondern  sind  durch  direkte  oder  indirekte  Vererbung,  durch 
eine  Abweichung  des  „Keimplasmas-  also,  bedingt,  sie  sind  dem  Individuum  im 
Moment  seiner  Erzeugung  eigen*  Aber  bei  der  großen  Mehrzahl  jener  Krankheils- 
ursachen ist  dies  nicht  der  Fall,  sondern  sie  treten  erst  von  außen  an  den  Orga- 
nismus heran,  in  Gestalt  von  schlechter  oder  ungenügender  Ernährung,  von  schäd- 
lichen Stoffen,  feindlichen  Geschöpfen,  oder  endlich  in  Gestalt  der  nie  ausbleibenden 
Erschöpfung  des  Lebens  durch  die  kleinen  Feind  Seligkeiten  der  Außenwelt,  die  zu 
den  „Alterskrankheiten"  führt  Die  neuere  Pathologie  hat  gerade  diesen  äußeren  L^r- 
sachen  und  zwar  mit  Recht  ihr  ganz  spezielles  Interesse  zugewendet.  Die  bei  weitem 
interessantesten  Tatsachen,  die  sie  in  dieser  Richtung  zutage  gefördert  hat,  sin«! 
Ihnen  in  einem  Vortrag  des  Kollegen  Lachmann  mitgeteilt  worden,  der  von  den 
Mikroorganismen  als  Krankheitserregern  sprach,  also  von  einer  Art  von  Krank- 
heitsursachen, die  ^>  recht  einem  Kampf  ums  Dasein  zwischen  den  Menschen  und 
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den  höheren  Geschöpfen  einerseits  und  den  tiefstehendsten  Organismen  anderer- 
seits entspricht. 

Es  läßt  sich  aber  nicht  leugnen,  daß  mit  der  Konstatierung  der  Krankheits- 
ursache weder  das  wissenschaftliche  noch  das  praktische  Interesse  erschöpft  ist 
Wir  müssen  uns  vielmehr  fragen:  warum  sind  die  so  mannigfaltigen  Krankheits- 
erreger schädlich,  was  tun  sie  denn  dem  Körper  an,  daß  dieser  entweder  nach 
kürzerem  oder  längerem  Kampf  unterliegt,  oder  daß  er  doch  vorübergehend 
in  seiner  Gesundheit  gestört  wird?  Diese  Frage  ist  nicht  so  leicht  zu  beant- 
worten, wie  es  auf  den  ersten  Blick  scheinen  könnte. 

Manchmal  freilich  sehen  wir  deutliche  primäre  Einwirkungen  vor  uns.  Wenn 
jemand  sich  eine  Ätzung  zuzieht,  so  sehen  wir,  daß  eine  Zerstörung  der  Haut 
statthat,  wenn  einer  sich  durch  einen  Fall  einen  Knochenbruch  oder  eine  Wunde 
herbeiführt,  so  erkennen  wir,  daß  hier  die  Kontinuität  der  Gewebe  unterbrochen 
wurde.  Aber  schon  das,  was  nun  folgt,  ist  schwerer  zu  deuten:  die  Entzündung 
nach  der  Ätzung,  die  Heilung  eines  Knochenbruchs  und  einer  Wunde.  Es  sind 
dies  eben  Lebensäußerungen,  die  nach  diesen  primären  Verletzungen  sich  ein- 
stellen. Noch  schwieriger  wird  die  Frage,  wenn  man  von  solchen  chemischen  oder 
physikalischen  Verletzungen  anscheinend  gar  nichts  wahrnimmt,  sondern  gleich 
die  ersten  Krankheitserscheinungen,  die  man  bemerkt,  abnorme  vitale  Prozesse  zu 
sein  scheinen.  —  Wie  kommen  alle  diese  physiologisch,  ja,  wie  man  glauben  könnte, 
gar  nicht  vorhergesehenen  Lebensprozesse  zustande?  Die  Alten  konstruierten  sich 
eine  eigene  Kraft,  die  Vis  medicatrix  naturae,  die  Naturheilkraft,  die  in  bald  un- 
genügender, bald  genügender  Weise  die  fremden  Schädlichkeiten  bekämpfte.  Das 
kann  uns  natürlich  nicht  genügen.  Wenn  wir  aber  der  Frage  näher  treten  wollen, 
so  müssen  wir  erst  untersuchen,  worin  denn  jene  krankhaften  Veränderungen  be- 
stehen. Diese  sind  zwar  von  einer  ungemein  großen  Mannigfaltigkeit,  sowohl  für 
das  bloße  Auge,  wie  für  das  Mikroskop,  aber  im  allgemeinen  kann  man  das,  was 
man  möglicherweise  vorfindet,  in  drei  große  Gruppen  bringen,  abgesehen  natür- 
lich von  den  für  eine  objektive  Untersuchung  nicht  nachweisbaren  Schmerzen  usw. 
In  erster  Linie  können  makroskopische  oder  mikroskopische  passive  Gewebs- 
veränderungen da  sein,  Gewebszerstörungen  und  Zerreißungen,  Zelltot,  Zellentartung, 
Zellschwund  usw.,  zweitens  lokale  Kreislaufsstörungen  und  endlich  drittens  Zell- 
vermehrungen resp.  die  aus  ihnen  hervorgehenden  Gewebswucherungen.  Diese 
drei  Gruppen  brauchen  wohlgemerkt  nicht  immer  alle  gleichzeitig  vorhanden 
zu  sein. 

Die  passiven  Gewebsveränderungen  sind  bisher  ziemlich  gering  geachtet  und 
vielfach  übersehen  worden,  soweit  sie  nicht  sehr  grobe  waren.  Wir  kommen  auf 
sie  später  zurück. 

Die  lokalen  Zirkulationsstörungen  sind  namentlich  für  diejenigen  Prozesse  be- 
sonders maßgebend,  die  man  im  engeren  Sinne  als  „entzündliche"  bezeichnet,  und 
die  mit  Rötung,  vermehrter  Temperatur,  Schwellung  und  Schmerz  einhergehen. 
Dieselben  sind  sehr  genau  studiert  und  ergeben  sich  im  Grunde  genommen  als 
eine  Unterart  der  passiven  Gewebsstörungen,  insofern  sie  auf  einer  eigentüm- 
lichen Schädigung  der  Gefaßbegrenzungen  beruhen,  welche  Erweiterung  der  Blut- 
bahn, vermehrten  Austritt  von  Flüssigkeiten,  Randstellung  der  weißen  Blutkörper- 
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eben  und  deren  Austritt  zur  Folge  hat.  Trotz  des  passiven  Charakters  dieser 
Veränderung  der  Blutgefäß  wände  ist  aber  die  Entzündung  im  engeren  Sinne  doch 
nur  im  lebenden  Körper,  bei  sonst  gut  vor  sieh  gehenden  Blutumlauf,  möglich, 
sie  ist  keine  lokale  Blutstockung,  sondern  der  Blutstrom  besteht  hier  fort,  nur  durch 
dk  Bgentümlichkeit  der  Gefäßwand  verändert.  Auch  die  weißen  Blutkörperchen 
müssen  ihre  Lebensfähigkeit,  namentlich  ihre  sonderbare  aktive  Beweglichkeit  be- 
halten haben,  sonst  wandern  sie  nicht  in  die  Gewebe  aus  dem  Gefaßrohr  heraus. 
Trotz  alledem  handelt  es  sich  hier  aber  wohlgemerkt  um  keine  Steigerung  der 
Lehensfunktionen  der  Gefäße,  sondern  um  eine  Ahschwächung  derselben,  dk 
dem  Blutstrom  gegenüber  durch  Ki^iWr  und   weniger  widerstandsfähig  macht. 

Ganz  anders  ist  es  bei  der  dritten  Gruppe  der  Veränderungen,  die  uns  zu- 
nächst jetzt  interessieren  muß,  bei  der  Wucherung  von  Zellen  und  Vermehrung 
der  Gewebe.  Hier  ist  wirklich  eine  abnorm  erhöhte  Lebenstätigkeit  der  Zellen, 
der  Kinzelindmduen  also,  welche  den  Organismus  zusammensetzen,  und  von  denen 
alles  eigentliche  Leben  ausgeht,  vorhanden,  und  hier  kommen  wir  zu  der  nunmehr 
bedeutend  präxisieriflKB  Frage,  in  welcher  Beziehung  diese  erhöhte  Lebenstätigkeil 
der  Zellen  zu  den  Krankheitserregern  stehen. 

Früher  hatte  man  darüber  ganz  falsche  Vorstellungen.  Man  dachte  nämlich 
die  erwähnten,  damals  aber  ganz  anders  gedeuteten  Blut  Laufsstörungen  wären  auch 
der  Ausgangs! »unkt  der  Gewebswucherungen,  insofern  das  ausgeschwitzte  Blut- 
plasma, also  die  eigentliche  Blutflüssigkeit,  aus  sich  heraus  neue  lebende  Zell- 
demente  erzeugte,  wie  aus  einer  Salzlösung  ein  Kristall  entsteht.  Manche  dachten 
auch,  die  neuen  Zellen  kämen  gar  nicht  aus  den  alten  Bestandteilen  des  Organis- 
mus, sondern  wären  ganz  neue,  parasitisch  auf  demselben  wuchernde  Gebilde,  die 
unter  Umständen  auch  gar  keine  Ähnlichkeit  mit  Gebilden  des  erkrankten  ELÖf] 
zu  haben  brauchten.  Diesen  Auffassungen  ist  nun  schon  lange  durch  das 
Dicht  hoch  genug  zu  schätzende  Verdienst  Virehows  ein  Ende  gemacht.  Fr  zeigte, 
daß  nicht  nur  der  alte  Satz  gilt:  omne  vivum  ex  vivo,  sondern  auch  der;  omnis 
cellula  e  cellula,  keine  Zelle  könne  frei  entstehen,  jedes  Zellindividuum  müsse  vielmehr 
von  einem  anderen  abstammen,  gerade  wie  jeder  Gesamtorganismus  von  einem 
anderen  ähnlichen  abstammen  muß.  Er  stellte  aber  auch  ferner  den  sehr  wichtigen 
Satz  auf,  daß  die  Gewebsleistungen ,  soweit  es  sich  dabei  um  Lebens  Vorgänge 
handelte,  keine  anderen  Beamte  eiMUgOl  könnten  als  die  physiologischen. 
Virchow  ging  aber,  wie  wir  jetzt  wissen,  noch  nicht  weit  genug.  Er  konstatierte 
zwar,  daß  der  Mensch  nur  Menschenhestandtcile  erzeugen  könne,  daß  er  also  z.  B. 
keine  Federn  produziere,  aber  er  glaubte  doch  noch,  daß  so  ziemlieh  jeder  Teil 
des  BürpOTOj  namentlich  das  so  weit  verbreitete  Bindegewebs,  irgend  beliebige 
andere  dem  menschlichen  Körper  zwar  eigentümliche,  aber  doch  von  dem  Typus 
des  ursprünglichen  Gewebes  weit  abweichende  Form  hervorbringen  könne, 
z,  B.  Muskeln,  Nerven,  Haare.  Er  nannte  das  eine  heterologe  Gewebswucherung. 
Auch  eine  solche  können  wir  jt-t/t  nicht  annehmen.  Ganz  wie  die  Organismen, 
wie  ein  ganzes  Tier  z.  R.  nur  in  seinem  Typus  liegende  neue  Organismen  crzci 
kann  und  eine  Heterogenie  hier  nicht  existiert,  gaofl  n  kann  die  einmal  nach  Ab- 
schluß der  FmLjryonalzeit  differenzierte  Zelle  bei  den  höheren  Tieren  andere  als 
ihresgleichen    nicht   erzeugen.      Bei    Pflanzen    und   niederen   Tieren    liegen    die   Ver~ 
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hältnisse  nur  scheinbar  anders,  doch  können  wir  hier  nicht  näher  auf  diese  Ab- 
weichungen eingehen.  Wenn  wir  daher  Haare  im  Gehirn,  Knochen  im  Eierstock 
vorfinden,  so  kann  dies  nicht  so  zu  erklären  sein,  daß  auf  einen  pathologischen 
Reiz  hin  diese  Dinge  heterolog  aus  Hirn-  oder  Eierstocksbestandteilen  erzeugt  würden, 
sondern  hierbei  muß  vielmehr  aus  der  Embryonalzeit  her,  durch  eine  Mißbildung 
also,  oder  durch  andere  Prozesse  (sogenannte  Metastasierung)  schon  ein  Keim  von 
Haaren  an  dem  falschen  Orte  deponiert  sein.  Es  handelt  sich  nicht  um  eine 
Heterologie,  um  eine  abnorme  Umwandlung,  sondern  um  eine  Heterotopie,  um  eine 
von  vornherein  oder  später  erworbene  abnorme  Lagerung  von  Geweben.  Auch 
pathologischerweise  können  vielmehr  bestimmte  Zellen  immer  nur  Gewebe  von  dem- 
selben Typus  produzieren,  so  sehr  die  neu  entstandenen  Produkte  auch  äußerlich 
von  den  alten  Zellen  abzuweichen  scheinen.  Das  ist  jetzt  so  ziemlich  allgemein 
angenommen.  Gar  noch  nicht  einig  ist  man  aber  über  die  Frage,  wodurch  denn 
eigentlich  die  pathologischen  aktiven  Zellleistungen  angeregt  werden.  Die  gegen- 
wärtig noch  vielfach  geltende  aber  wie  Sie  gleich  hören  werden,  prinzipiell  zu 
bekämpfende  Ansicht  ist  die,  daß  ein  schädliches  Agens  auf  die  Zellen,  wie  man 
sich  ausdrückt  als  „Reiz*  wirke,  und  so  direkt  eine  vermehrte  Tätigkeit  anrege. 
Virchow,  der  diese  Theorie  aufstellte,  ging  dabei  von  folgender  Überlegung  aus: 
Im  großen  und  ganzen  kann  man  alle  Leistungen,  deren  eine  lebende  Zelle  fähig 
ist,  in  drei  Kategorien  bringen:  1.  Funktion,  also  z.  B.  Schmerz,  Bewegung, 
Sekretion,  2.  Vermehrung  der  Größe,  Nutrition,  3.  Vermehrung  der  Zahl, 
d.  h.  Neubildung  von  Zellen,  Formation. 

Alle  diese  sollten  durch  Einwirkung  einer  fremden  Schädlichkeit  als  funk- 
tionelle, nutritive  und  formative  Reizung  ausgelöst  werden  können.  An  sich 
entfernten  sich  also  die  Zellleistungen  nicht  von  den  physiologischen,  nur  daß  sie 
krankhaft,  bis  zum  Übermaß  eventuell,  gesteigert,  nicht  qualitativ,  sondern  quanti- 
tativ abweichend  waren,  was  sehr  wohl  mit  unseren  heutigen  Auffassungen  vom 
Leben  in  Einklang  zu  bringen  wäre. 

Dennoch  ist  es  ein  Irrtum,  diese  drei  Reizungszustände  prinzipiell  auf  eine 
gleiche  Stufe  zu  stellen,  als  homolog  anzusehen.  Sie  sind  nicht  nur  nicht  homolog, 
sondern  zwischen  den  Funktionen  im  Virchowschen  Sinne  einerseits  und  dem 
nutritiven  und  formativen  Reizungszustand  andererseits  besteht  ein  ausgesprochener 
Gegensatz.  Bei  dieser  Virchowschen  Gewebsfunktion  wird  lebendes  Material 
verbraucht,  es  stellt  sich  als  Folge  dessen  Ermüdung  ein,  bei  den  beiden  anderen 
Formen  der  Reizungsvorgänge  wird  lebende  Zellsubstanz  neu  erzeugt  bei  der  nutri- 
tiven mit  Vermehrung  der  Zellgröße,  bei  der  formativen  mit  Zunahme  der  Zahl 
der  Elemente.  (Selbstverständlich  ist  hier  zur  nutritiven  Reizung  nicht  die  Ver- 
größerung der  Zelle  durch  unorganisierte  Massen  Fett,  Staub,  Wasser  usw.  gerechnet.) 

Es  besteht  also  ein  Gegensatz  tiefergehender  Art  zwischen  diesen  beiden 
Gruppen  der  Zellreizungen,  der  nutritiven  und  formativen  einerseits,  der  funktio- 
nellen andererseits.  Unter  diesen  Umständen  ist  es  auch  nicht  mehr  so  selbst- 
verständlich, daß  beide  Gruppen  durch  dieselben  äußeren  Momente  angeregt  werden 
müßten,  wie  dies  Virchow  und  mit  ihm  die  meisten  Forscher  voraussetzten. 

Wenn  wir  nun  von  dem  durch  Virchow  begründeten  Satze  ausgehen,  daß 
pathologische   und  physiologische  Lebensvorgänge  prinzipiell  identisch   sind,   so 
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gilt  es  jetzt  also  zu  untersuchen,  welches  denn  die  bekannten  Ursachen  jener 
beiden  Gruppen  von  Reizungsvorgängen  sind.  Bei  den  funktionellen  sehen  wir 
alle  Tage,  ja  jeden  Moment  den  Einfluß  äußerer  Agentien,  namentlich  in  bezug 
auf  die  Gefühlsprozesse.  Ja,  wir  können  auch  mit  Sicherheit  physiologische  Funk- 
tionen durch  gewissermaßen  künstliche  Mittel  hervorrufen:  ein  Stich  macht  uns 
Schmerz,  ein  elektrischer  Strom  bringt  die  Muskeln  zur  Zusammenziehung,  ge- 
wisse Gifte,  wie  Haschisch,  regen  geistige  Vorgänge  an,  ein  saurer  Stoff  läßt  die 
Speicheldrüsen,  manche  Arzneimittel,  z.  B,  Pilocarpin,  lassen  die  Schweißdrüsen  zur 
Absonderung  kommen. 

Durch  welche  Ursachen  werden  nun  aber  physio  logisch  er  weise  die  anderen, 
also  xiie  nutritiven  und  formativen  Zellleistungen,  die  Neubildungen  lebender  Zell- 
substanz angeregt? 

Die  physiologische  Neuerzeugung  von  Zellen  oder  Zellsubstanz  rindet  vor 
allem  bei  der  Entwicklung  resp.  dem  Wachstum  des  Organismus  statt.  Ferner 
auch  unabhängig  von  dem  eigentlichen  Wachstum  zu  bestimmten  physiologisch 
wichtigen  Perioden  in  neuem  Maße,  und  zwar,  wenn  wir  uns  dabei  an  den 
Menschen  halten,  beim  Übergänge  zur  Geschlechtsreife  an  beiden  Geschlechtern, 
und  zur  Zeit  der  Reifung  oder  gar  zur  Zeit  der  Entwicklung  eines  befruchteten 
Kies  beim  weiblichen  Geschlechte.  Alle  diese  Z  ei  Iproz  esse  sind  physiologisch 
prastabiliert  bis  ins  kleinste  Detail,  und  zwar  durch  den  einen  Vorgang,  die  Ver- 
bindung des  Fies  mit  dem  Sperma.  Freilich  sind  sie  in  gewissem  Sinne  von 
äußeren  Momenten  abhängig,  es  gehört  zum  Zustandekommen  derselben  Nahrungs- 
aufnahme im  weitesten  Sinne,  aber  diese  Abhängigkeit  ist  nur  so  zu  verstehen,  daß 
die  betreffenden  Lebenserscheinungen  hei  fehlender  oder  ungenügender  Nahrung 
nicht  otler  mangelhaft  vor  sich  gehen  können.  Der  Antrieb  und  die  Richtung 
zur  Vermehrung  geht  aber  von  den  immanenten  bei  der  Verbindung  des  Ovulum 
mit  dem  Sperma  entstandenen  Kräften  aus.  Man  kann  daher  diese  physiologisch 
mker  bestimmte  Zunahme  der  lebendigen  Zellsubstanz  zwar  stören,  aber  nicht 
durch  äußere  Momente  anregen  oder  in  andere  Bahnen  lenken.  Ja,  man  kann 
sie  auch  nicht  einmal  durch  übermäßige  Zufuhr  von  Ernährungsmaterial  über  das 
ihnen  von  den  Eltern  überkommene  Maß  der  Substanzzunahme  steigern.  Der 
Abkömmling  einer  kleinen  Menschenrasse  kann  noch  so  sehr  gefordert  werden,  er 
wächst  nicht  über  sein  bestimmtes  Maß  heraus» 

Entwicklung  und  Wachstum  sind  an  die  vorgeschriebene  Marsch- 
route gebunden,  die  bei  der  Zeugung  mitgegeben  wurde,  Sie  werden 
bei  ungünstigen  Bedingungen  ihr  Ziel  nicht  erreichen,  aber  darüber 
hinweg   oder  daneben    heraus   können   sie  nicht.     So  kann   man  z.  B.  an 

:  Körperteil  ein  gesteigertes  Wachstum  niemals  hervorrufen,  wenn  man  die 
lokale  Ernährungszutuhr  durch  künstliche  Erweiterung  der  Blut  bahnen  steigert,  die 
man  durch  Durchscheidung  von  Gefäßnerven  erreicht.  Ich  mochte  gleich  daran 
ilie  Bemerkung  knüpfen,  daß  aus  diesem  Grunde  die  entzündliche  Gefaßerweiterung 
nicht  die  Ursache  der  Gewebswucherungen  sein  kann. 

Es  kommt  aber  doch  noch  eine  Art  von  Neuerzeugung  lebender  Zellsubstanz 
im  Organismus  vor,  die  nicht  so  unabhängig  von  äußeren  Momenten  zu  sein  scheint, 
und   tlie    doch   im    physiologischen  Haushalte    des  Körpers   eine   sehr   große  Rolle 
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spielt  Es  ist  dies  die  Neuerzeugung,  der  Ersatz  verbrauchter  oder  sonst  zugrunde 
gegangener  Zellsubstanz,  ohne  welche  das  Leben  gar  nicht  bestehen  könnte.  Das- 
selbe stellt  ja  eigentlich  einen  immerwährenden  Wechsel  in  der  lebenden  Sub- 
stanz dar:  homo  cur  vivit  et  non  putrescit?  quia  quotidie  renovatur. 

Wir  verbrauchen  zum  Leben  eine  Menge  Körpermaterial,  teils  in  Form  von 
ganzen  Zellen,  wie  an  der  Epidermis,  beim  Blutverbrauch,  teils  in  Form  von  Zell- 
bestandteilen,  wie  bei  manchen  Drüsen  usw.  Alles  das  muß  wieder  ersetzt  werden 
und  der  Körper,  auch  der  des  Menschen,  besitzt  diese  Fähigkeit  in  hohem  Maße, 
wenn  auch  der  des  Menschen  lange  nicht  so  wie  der  mancher  tiefer  stehenden 
Tiere  oder  wie  der  der  Pflanzen,  die  ganze  große  Teile  des  Körpers  neu  zu  bilden 
vermögen.  Beim  Menschen  werden  im  allgemeinen  nur  einzelne  Gewebe  rekon- 
struiert, ja  auch  hier  scheinen  manche  einer  weitergehenden  entsprechenden  Fähig- 
keit zu  entbehren,  namentlich  die  höchst  funktionierenden  Zellen  und  Zellenderi- 
vate des  Zentralnervensystems.  Trotzdem  ist,  wie  gesagt,  auch  beim  Menschen  die 
„Reparationsfahigkeit",  wie  wir  sie  nennen  wollen,  noch  mächtig  genug. 

Da  nun  physiologischerweise  der  Gewebsverbrauch  hauptsächlich  durch  das 
Funktionieren  der  Gewebe  herbeigeführt  wird,  so  kann  man  wohl  sagen,  die 
Funktion  dient  als  nutritiver  resp.  formativer  Reiz.  Aber  sie  tut  dies  nicht  direkt, 
sondern  indirekt,  indem  sie  Körperbestandteüe  zugrunde  richtet,  und  dies  wird  erst 
der  wirkliche  Reiz  zur  Gewebsproduktion. 

Die  verschwundene  Körpersubstanz  wird  aber  in  vielen  Fällen  nicht  nur  karg 
ersetzt,  sondern  unter  günstigen  Umständen  sogar  im  Überschuß  geliefert  aus 
Gründen,  die  wir  hier  nicht  näher  erörtern  können.  Dieser  Überschuß  kann 
wieder  verschwinden,  er  verschwindet  aber  nicht,  wenn  bei  fortdauernder,  durch 
Ruhe  genügend  unterbrochener  Funktion  wieder  neue  Massen  des  Gewebes  zu- 
grunde gehen  und  wieder  im  Überschuß  nachgeliefert  werden.  Hierauf  beruht  die 
sogenannte  Übungshypertrophie,  die  wir  namentlich  an  den  Muskeln,  bei  Turnern 
z.  B.,  oft  genug  finden.  Sie  setzt  also  eine  Kette  von  Gewebsdefekten  und  über- 
schüssigen Reparationen  voraus. 

An  die  verschiedenen  physiologischen  Reparationsformen  schließen  sich  nun 
pathologische  ganz  unmerklich  an.  Ehe  wir  diese  aber  besprechen,  wird  es 
nötig  sein  uns  zu  fragen,  ob  denn  diese,  zum  großen  Teü  durch  willkürliche  Mo- 
mente erzeugten  Reparationen  geschwundenen  Zellmaterials  auf  einem  anders- 
artigen, neuen  Wucherungstriebe  beruhen,  welcher  von  dem  früher  erörterten 
abweicht,  der  beim  Wachstum  und  bei  der  Entwicklung  als  Folge  des  Anstoßes 
bei  der  Zeugung  zutage  tritt.  Es  wird  sich  sogleich  zeigen,  daß  eine  solche  An- 
nahme nicht  nötig  ist,  daß  wir  nicht  gezwungen  sind,  irgend  eine  andere  nutritive 
oder  formative  Kraft  anzunehmen,  als  die  eine  und  einzige  durch  die  Verbindung 
des  Ovulum  mit  dem  Sperma  für  das  gesamte  Leben  festgesetzte,  ja  selbst  die  Aus- 
lösung dieser  Kraft  ist  nur  scheinbar  eine  abweichende. 

Wenn  wir  uns  nämlich  die  physiologischen  Wachstumsprozesse  analysieren,  so 
sehen  wir,  daß  nicht  nur  die  einzelnen  Gewebe  sich  in  bestimmter  Weise  selbst 
ausbüden,  sondern  daß  die  einzelnen  Zellen  von  derselben  und  namentlich  auch 
die  von  verschiedener  Art  sich  gegenseitig  in  bestimmter  Weise  unterstützen,  aber 
auch  hemmen.     Das  Bindegewebe  bringt  den  epithelialen  Gebilden  die  Nährstoffe 
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aber  es  wuchert  nicht  in  das  Epithel  hinein  und  umgekehrt,  das  Epithel  respektiert 
tlie  Grenze  gegen  das  Bindegewebe.  In  dem  Mikrokosmus,  welchen  der  Gesamt- 
körper darstellt,  besteht  also  ähnlich,  wie  in  dem  Makrokosmus  der  Natur  eine 
Beziehung  der  einzelnen  ZeUindividiun  zueinander,  die  sich  günstig  beeinflussen, 
aber  auch  eine  Art  von  Kampf  ums  Dasein  miteinander  führen»  nur  daß  dieser  in 
dem  geschlossenen  Zellstaate  des  Organismus  zu  einem  physiologisch  feststehenden 
Friedenszustande  mit  bestimmter  Absteckung  der  Grenzen  der  feindlichen  Gebiete 
geführt  hat.  Die  gegenseitigen  Beziehungen,  „Korrelationen"  der  Gewebe,  sind 
öden  an  den  Raumgrenzen  der  verschiedenen  Zellen  oder  Gewebe  deutlich,  sie 

aber  zum  Teil  durch  unbekannte  Wege  oft  über  dazwischenliegende  große 
Strecken   hin   wahrnehmbar.     So  ist  ein  großer  Teil  der  dem  entwickelten  Manne 

itümliehcn  KörperbcschafTenheil  abhängig  von  dem  Vorhandensein  der  Genital- 
drüsen, mit  deren  Wegfall,  wie  bei  t\cn  Eunuchen,  auch  der  charakteristische 
Mannest vpus  ausbleibt  Die  Raumkurrelationen  hingegen,  d.  h.  die  wo  es  sich  um 
bestimmte  Raumgrenzen  handelt,  welche  tlie  Gewebe  für  sich  einzeln  beanspruchen 
aber  nicht  überschreiten,  sind  leichter  zu  verstehen.  Man  kann  annehmen,  daß  die 
einzelnen  Gewebe  mit  dem  ihnen  von  Haus  aus  innewohnenden  Wachstumstriebe 
immer  weiter  wachsen  und  sich  vermehren  würden,  wenn  nicht  die  einzelnen  Zellen 
untereinander  und  gar  erst  die  verschiedenen  Gewebe  sich  gegenseitig  in  ganz  be- 
stimmter Weise  im  Schach  hielten.  Darauf,  daß  sie  sich  gegenseitig  so  im  Schach 
halten,  sich  also  in  ihrem  Wucherungsbestreben  gegenseitig  in  prastabilicrter  Weise 
hemmen,  beruht  die  physiologisch  prädestinierte  Form  und  Grüße  der  Organe  und 
ihrer  einzelnen  Zellelemente.  Sobald  einmal  das  definitive  Ende  ^k's  Wachstums 
erreicht  wird,  dürften  demnach  neue  Zellwuchcmngen  gar  nicht  auftreten,  der  Friede 
der  einzelnen  Gewebsteile  wäre  absolute  Ruhe,  wenn  nicht  etwa  die  Korrelationen 
der  Gewebe,  wie  sie  im  Friedenszustande  stipuliert  sind,  gestört  werden.    Sie  werden 

immer  gestört,  ganz  abgesehen  von  den  mehrfach  erwähnten  sexuellen  Kor- 
rdationsstürungen,  gerade  durch  den  Verbrauch  von  Gewebsbestand teilen  besonders 
bei  der  Funktion. 

I  'er  dadurch  herbeigeführte  Ausfall  muß  wlederersetzl  werden,  wenn  sich  die 

ebsgrenzen    nicht   verschieben   sollen,    er   wird  auch   weder  ersetzt  und   zwar 

physiologisch  durch  gleichwertige  Gewebe.     Beim  Ausfall   ton  Drüsenzellen 

werden  neue  geliefert,  die  abgeschilferten  Epidermiszellen  werden  durch  neue  ersetzt, 

Alle  diese  reparativen  Gewebswucherungen  entstehen  also,  wenn  irgendwie 
das  normale  Gegenseitigkeitsverhältnis  der  Gewebe  und  Gewebsteile 
zueinander  gestört  wird,  wenn  die  physiologischen  Schranken  weg- 
fallen, die  ein  Gewebsteil  dem  andern  setzt,  und  so  der  schlummernde  im- 
manente Wachstumstrieb  der  Zellen  wieder  zur  Geltung  kommen  kann. 

Dabei  braucht  das  wegfallende  Hindernis  nicht  immer  etwas  eigentlich  lebendiges 
darzustellen.  Wenn  ein  Haar  eine  gewisse  Länge  erreicht  hat,  die  für  Männer  ja 
z.  B.  eine  andere  sein  kann  als  für  Weiber,  so  ist  die  Neubildung  von  Geweben 
an  der  Matrix  des  Haares  eine  sehr  beschränkte.  Schneiden  wir  das  Haar  ab,  so 
tritt  eine  lebhafte  Neubildung  von  neuem  auf,  bis  das  Haar  wieder  seine  alte  Länge 
erreicht  hat,  Ltiesc  vermehrte  Gewebserzeugung  wurde  also  dadurch  angefacht,  daß 
fische  Hemmnis,  das  lange  Haar,  fortfiel. 

Weigert.    L  4 
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Auch  unter  pathologischen  Verhältnissen  finden  wir  derartige  Gewebs- 
Produktionen,  die  sich  ganz  direkt  an  die  physiologischen  Reparationen  an- 
schließen, oft  genug  vor.  Wenn  wir  einen  Aderlaß  machen,  so  wird  das  abgelassene 
Blut  wieder  ersetzt,  wird  ein  Knochen  gebrochen  und  also  eine  Lücke  in  demselben 
erzeugt,  so  entsteht  neue  Knochensubstanz,  die  die  Lücke  ausfüllt  usw.  Auch  hierbei 
kann  zunächst  ein  Oberschuß  von  Material  geliefert  werden,  wie  wir  es  bei  der 
Muskelhypertrophie  durch  Übung  erwähnt  haben.  So  wird  bei  einem  Knochen- 
bruch vielmehr  neuer  Knochen  gebildet  als  weggefallen  ist,  aber  er  schwindet  mit 
der  Zeit  bis  zur  Herstellung  der  dem  normalen  entsprechenden  Zustände.  Er  würde 
bleibend  werden,  wenn,  wie  bei  der  Muskelhypertrophie,  immej  wieder  neue  Defekte 
einträten,  ohne  daß  der  Organismus  darunter  litte.  Ebenso  ist  es  beim  Blute.  Auch 
dies  wird  nach  Blutverlusten  so  ersetzt,  daß  zuerst  mehr  rote  Blutkörperchen  auf- 
treten, ähnlich  beim  Epithel,  beim  Bindegewebe  usw.  Bei  pathologischen  Vorgängen 
kommt  aber  noch  eins  hinzu,  was  physiologisch  nicht  vorkommen  kann.  Es  kann 
nämlich  der  Fall  eintreten,  daß  statt  der  alten  zugrunde  gegangenen  Elemente  nicht 
gleiche  solche  neu  gebildet  werden,  wie  dies  bei  den  eben  angeführten  Beispielen 
von  Blutverlust  und  Knochendefekt  der  Fall  war,  sondern  daß  eine  andere,  physio- 
logisch nicht  gestattete  Gewebsmasse  an  deren  Stelle  tritt,  die  selbstverständlich 
auch  von  einem  anderen  Muttergewebe  geliefert  werden  muß.  Das  findet  einmal 
statt,  wenn  entweder  die  gesamte  Matrix,  von  der  aus  die  Bildung  der  neuen 
homologen  Zellen  ausgehen  müßte,  ganz  zerstört  ist,  also  wenn  z.  B.  die  ganze 
Haarzwiebel  zugrunde  geht,  oder  wenn  der  pathologische  Prozeß  auch  alle  neu  ent- 
stehenden Zellen  eines  bestimmten  Typus  immer  wieder  vernichtet.  Wenn  z.  B.  an 
der  Niere  die  Epithelien  destruiert  und  die  neugebildeten  auch  wieder  immer  zu- 
grunde gerichtet  werden,  so  können  sie  sich  eben  nicht  wieder  ersetzen.  Ferner 
kann  ein  solcher  Fall  eintreten,  wenn  den  zugrunde  gehenden  Zellen,  wie  den  so 
hochorganisierten  Nervenelementen  des  Gehirns  und  Rückenmarks  z.  B.,  die  Fähig- 
keit einer  Neuerzeugung  von  Hause  aus  abgeht.  Auch  dann  können  sie,  einmal 
zerstört,  nicht  wieder  ersetzt  werden.  Unter  solchen  Verhältnissen  werden  neue, 
physiologisch  nicht  vorgesehene  Gewebsbeziehungen  entstehen  und  Gewebe  über  ihr 
ursprüngliches  Maß  heraus  bis  zur  Herstellung  neuer  Wachstumshemmungen  durch 
andere  Gewebe  wuchern  können,  da  die  normalen  Hemmnisse  dafür  ganz  fort- 
gefallen sind.  Hierbei  gilt  die  Regel,  daß  überall  da,  wo  spezifische  Elemente  aus- 
fallen, zunächst  Bindegewebe  eintritt,  um  den  Raumdefekt  zu  ersetzen. 

Es  gibt  aber  noch  eine  Möglichkeit,  das  normale  Gegenseitigkeitsverhältnis  zu 
ändern,  welche  nur  pathologischerweise,  nicht  im  physiologischen  Zustande  vorkommt. 

Das  physiologische  Verhältnis  der  Gewebe  zueinander,  kann  nämlich  nicht 
bloß  durch  den  Wegfall  von  Zellen  oder  Zellenteüen,  sondern  auch  dadurch  gestört 
werden,  daß  durch  irgend  einen  Vorgang  vermehrungsfähige  Zellen  an  einen  Ort 
gebracht  werden,  an  welchen  sie  normalerweise  gar  nicht  hingehören,  wie  wir 
das  schon  früher  erwähnt  haben.  Dies  kann  künstlich  herbeigeführt  werden 
durch  Überpflanzung  eines  vermehrungsfähigen  Gewebsteües  an  einen  anderen  Ort, 
z.  B.  eines  Stückchens  Eüeiter  von  einem  Kaninchen  in  dessen  vordere  Augen- 
kammer, eines  Stückchens  Periost  in  das  Unterhautzellgewebe,  eines  Epithelfetzens 
auf  eine  Geschwürsfläche  usw.    Auf  natürlichem  aber  pathologischem  Wege  findet 


Dfe  LH  »eimuBe  rangen  der  Zellen  nntet   pathologischen  Verhüte 


51 


dieser  Transport  lebender  Zellen  nach  anderen  Orten  statt  l>ei  manchen  Mißbildungen 
und  bei  der  Verbreitung  bösartiger  Geschwülste  im  Körper,  von  denen  Zellen  in 
die  Lymphbahnen  oder  Blutbahncn  gelungen  und  dann  irgendwo  deponiert  werden. 
In  allen  diesen  Fällen  kommen  diese  vermehrungsfähigen  Zellen  in  Verhältnisse, 
die  physiologisch  nicht  vorgesehen  sind,  es  entstehen  ganz  neue  Wachst 
beziehungen  zu  i\en  umgebenden  Geu  einteilen,  die  in  sehr  verschiedener  Weise 
sich  geltend  machen  können.  Ms  entwickelt  sich  so  eine  andere,  pfaysl 
nicht  prästabil ierte  Form  *k^  Kampfes  ums  Dasein  zwischen  den  eingeschlossenen, 
eingewanderten  oder  eingebrachten  Zellen  und  ihrer  Umgebung.  Die  ersteren, 
die  vielleicht  am  Orte  ihres  ursprünglichen  Sitzes  (wie  das  Epithel)  durch  die  nor- 
malen Verhältnisse  nur  ein  Minimum  von  formativer  Tätigkeit  oder  gar  keine  ent- 
wickelten, können  hier  durch  den  Wegfall  der  natürlichen  Schranken  der  Um- 
gebung eine  Steigerung  ihrer  Wueherungsfähigkeit  erlangen  und  erst  aufhören  zu 
wuchern,  wenn  sich  neue  Schranken  für  diese  Vermehrung  der  Zellen  entgegen- 
setzen. Das  eingepfropfte,  ge wucherte  oder  nicht  gewucherte  Gewebe  kann  aber 
auch  untergehen,  weil  es  an  diesem  fremden  Orte  nicht  genügend  ernährt  wird, 
d.  h.  weil  im  Kampf  ums  Dasein  die  seßhaften  1  Elemente  vum  Anfang  an  oder  nach 
einiger  Zeit  die  Oberhand  gewinnen.  Ms  ist  dieses  sogar  die  Regel,  wenn  die  neu 
eingeführten  Elemente  gegenüber  den  seßhaften  Zellen  nicht  Eigenschaften  besitzen, 
die  den  Kampf  ums  Dasein  zu  Ungunsten  der  umgebenden  Gewebe  ausfallen  lassen. 

Dies  letztere  ist  aber  der  Fall,  wenn  lebende  Zellelemente  embryonaler  Teile 
in  ausgebildeten  Organismen  vorhanden  sind  oder  künstlich  eingebracht  werden 
oder   wenn   Zellen    bösartiger   Geschwülste   diese   heterologe  Ein  Wicklung   eingehen. 

Trotz  dieser  äußerlichen  Verschiedenheiten  entsprechen  alle  diese  pathologischen 
Gewebswucherungen  dem  physiologischen  Satze,  daß  es  keinen  künstlichen  forma- 
tiven  Reiz  durch  schädliche  Stoffe  oder  dergleichen  gibt,  sondern  daß  der  Antrieb 
zur  Wucherung  immer  nur  von  den  von  l lause  aus  vorhandenen  Zellkräften  ausgeht, 
für  tue  nur  auf  die  eine  oder  andere  Weise  ein  Hindernis  zu  ihrer  Betätigung 
weggeschafft  wurde. 

Nach  diesen  Erörterungen  wferdcn  uns  auch  die  lie/iehungen  der  degenerativeu 
Vorgänge,  die  wir  als  eine  der  drei  Arten  von  Gewebsveränderungen  auf  äußere 
Eingriffe  hin  erwähnt  hatten,  in  anderem  Lichte  erscheinen.  Man  hat  dieselben 
außer  bei  ganz  eklatanten  Fällen  bisher  als  nebensächliche  und  sekundäre,  d.  h. 
durch  die  primäre  Zellwucherung  angeregt,  angesehen,  aber  es  hat  sich  nach- 
weisen lassen,  daß  sie  in  den  meisten  Fällen  das  primäre  sind,  durch  welches  erst 
die  aktiven  Gewebswucherungen  ausgelöst  wurden:  so  bei  den  sogenannten  inter- 
stitiellen Entzündungen  der  Leber,  der  Niere,  des  Herzens  usw.  Ja  in  sehr  vielen 
Fällen,  in  denen  man  bisher  gar  keine  Gewebsläsionen  passiver  Art  bemerkt  hatte,  sind 
diese  bei  genauerem  Nachsuchen  doch  gefunden  und  als  auslösende  Ursache  für  die 
aktiven  Ursachen  der  Zellleistungcn  erkannt  worden.  Daß  dies  nicht  immer  bisher  der 
Fall  Mar,  findet  an  der  Schwierigkeit,  solche  Destruktionen  stets  mit  dem  Mikroskop 
zu  erkennen,  seine  ausreichende  Erklärttag,  namentlich  da,  wo  wir  die  Krankheits- 
ursachen noch  nicht  finden  konnten,  wie  bei  den  primären  busartigen  Geschwülsten. 

Trotz  alledem  werden  wir  bei  allen  pathologischen  Zell  Vermehrungen  eine  Ver- 
schiebung der  Wachstunisgrenze n  durch  Wegfall  von  Wachslumssch ranken  annehmen 
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müssen,  also  als  primäre  Veränderung  eine  passive.  Wir  werden  eine  direkte  nu- 
tritive oder  formative  „Reizung"  von  Zellen  durch  schädliche  Substanzen  im  Virchow- 
schen  Sinne,  die  also  von  dem  physiologischen  Typus  abweichend  wäre,  so  lange 
nicht  anerkennen,  bis  sie  wirklich  positiv  nachgewiesen  ist.  Der  negative  Be- 
weis, daß  Destruktionen  fehlen,  genügt  nicht,  da  wir  noch  nicht  so  weit  sind, 
um  in  den  ja  toten  Geweben,  die  wir  untersuchen,  unter  allen  Umständen  solche 
Destruktionen  zu  rinden. 

Wir  müßten  beim  Geltenlassen  eines  solchen  positiven  Beweises  ebenso  streng 
verfahren,  als  bei  der  Annahme  einer  neuen  noch  unbekannten  Naturkraft.  In 
Wirklichkeit  würde  auch  die  Annahme,  daß  äußere  schädliche  Momente  ein  Zell- 
individuum direkt  zur  Tätigkeit  aufstacheln  könnte,  die  Annahme  einer  von  den 
physiologisch  bekannten  Naturkräften  abweichenden  involvieren.  Nach  dem  was  ich 
Ihnen  vorgetragen  habe,  können  wir  eine  solche  Annahme  entbehren  und  mit 
dieser  verschwindet  ein  guter  Teil  Mystizismus  aus  der  Pathologie. 

Es  würde  zu  weit  fuhren  auf  die  heuristische  Wichtigkeit  einer  solchen  Auf- 
fassung pathologischer  Vorgänge  aufmerksam  zu  machen,  uns  genügt  es,  darauf 
hingewiesen  zu  haben,  daß  auch  sie  den  physiologischen  Gesetzen  des  Lebens 
absolut  entsprechen. 


3.  Neue  Fragesteilungen  in  der  pathologischen 

Anatomie* 
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Nachdem  die  Naturphilosophie  im  Anfang  dieses  Jahrhunderts  mehrere  Jahr- 
zehnte lang  ig  wilden  Spekulationen  die  Wissenschaft  auf  Irrwege  geleitet  hatte, 
trat  endlich  eine  heilsame  Ernüchterung  ein.  Die  Naturforscher  kamen  gewisser- 
maßen zur  Besinnung  und  sagten  sich,  daß  vor  allen  Lungen  erst  Tatsachen  ge- 
funden werden  müßten,  die  für  die  Erkenntnis  der  Vorgänge  in  der  Natur  wichtiger 
wären,  als  die  geistreichsten,  am  grünen  Tische  ausgedachten  Hypothesen.  Diese 
Anschauung  hat  sich  immer  mehr  und  mehr  befestigt,  ja  man  ist  sogar  vielfach 
zu  dem  entgegengesetzten  Extrem  gelangt,  nämlich  dazu,  daß  man  die  Geistes- 
arbeit bei  der  Verwertung  von  Beobachtungen  gar  zu  gering  achtete,  weil  man 
immer  in  der  Angst  schwebte,  eine  neue  Epoche  der  Natu rphi lose ipfafc  herauf- 
zubeschwören. In  diesem  Extrem  ist  man  stellenweise  so  weit  gegangen,  daß  man 
das  eigene  Denken  bei  naturwissenschaftlichen  und  medizinischen  Untersuchungen 
fast  für  verächtlich  hielt 

Aber  gerade  der  Wunsch,  das  Gebiet  der  naturwissenschaftlichen  Beobach- 
tungen möglichst  zu  erweitern,  drängt  immer  mehr  dazu,  alle  die  Mittel  in  An- 
wendung zu  bringen,  welche  uns  neue  Tatsachen  zu  finden  versprechen.  Eins 
der  Hauptmittel,  um  neuen  Beobachtungen  auf  die  Spur  zu  kommen,  ist  eine  neue 
richtige  Fragestellung,  wie  das  für  die  pathologische  Anatomie  Virchow  schon 
fDf  vielen  Jahrzehnten  ausgesprochen  hat. 

Welche  ergiebige  Quellen  aber  gerade  gute  Hypothesen  für  eine  neue 
richtige  Fragestellung  um!  dadurch  für  rias  Auffinden  neuer  Tatsachen  erschließen» 
das  lehrt,  um  nur  ein  Beispiel  anzuführen,  die  Hypothese  des  Benzolringes,  dessen 
Entdecker  vor  kurzer  Zeit  aus  dem  Kreise  der  Lebenden  hin  weggerissen  wurde. 
Kein  Mensch  hat  noch  den  Bcnzolring  gesehen,  kein  Mensch  die  eigentümliche 
Verkettung  der  Kohlenstoff-  und  Wasserstoriatome,  die  dieser  hypothetisch  voraus- 
setzt, zur  sinnlichen  Wahrnehmung  bringen  können,  und  so  ist  denn  die  Lehre 
Kekules  von  den  Tatsachen  f an  atikern  anfangs  auch  gründlich  verspottet  worden. 
Nichtsdestoweniger  verdanken  wir  dieser  Hypothese  eim:  geradezu  unglaubliche 
Menge  von  neuen  Tatsachen. 

Das  ist  eben  der  große  Unterschied  zwischen  dem  planlosen  Sfiekulicren  der 
Naturphilosophen  und  dem  Denken  der  Gelehrten  vom  Schlage  Kekules.  Für 
letztere  ist  die  Hypothese    nicht  bloß   eine  Befriedigung  des  menschlichen  Geistes, 
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der  über  das  unmittelbar  Gesehene  hinaus  in  das  Wesen  der  Dinge  eindringen 
will,  sondern  für  sie  hat  die  Hypothese  vor  allem  einen  heuristischen 
.Zweck,  in  dem  Sinne,  den  wir  soeben  angedeutet  haben.  Ein  Gleichnis  mag 
das  erläutern. 

Als  man  die  erste  Hängebrücke  über  den  Niagarafall  bauen  wollte,  da  war 
es  natürlich  unmöglich,  in  der  gewöhnlichen  Weise  vorzugehen,  wie  sonst  beim 
Bau  von  solchen  Brücken.  Es  war  ja  undenkbar,  in  der  Nähe  des  Falles  von 
von  einem  Ufer  zum  andern  zu  gelangen,  wie  das  unter  anderen  Verhältnissen 
notwendig  gewesen  wäre.  Man  ließ  nun  bei  günstigem  Winde  einen  Papier- 
drachen über  den  Fall  hinwegfliegen.  Dieser  wurde  am  anderen  Ufer  aufgefangen, 
und  jetzt  waren  die  beiden  Ufer  durch  die  dünne  Schnur,  an  der  der  Drache 
befestigt  war,  verbunden.  Mit  Hilfe  dieser  dünnen  Schnur  zog  man  eine  dickere 
und  wieder  andere  noch  dickere  hinüber,  dann  ein  Drahtseil  usw.,  und  so  konnte 
man  schließlich  die  feste  Verbindungsbrücke  zwischen  den  beiden  Ufern  in  der 
üblichen  Weise  zustande  bringen. 

Wie  jener  Papierdrache,  so  soll  sich  eine  gute  Hypothese  verhalten.  Auch 
die  Hypothese  erhebt  sich  vom  festen  Boden  der  Tatsachen  in  die  freie  Luft  der 
Gedankenwelt,  mit  dem  Untergrunde  nur  verknüpft  durch  einen  dünnen  Faden 
von  Beobachtungen,  und  doch  verbindet  dieser  dünne  Faden  unter  günstigen  Um- 
ständen auf  dem  Umwege  der  Gedankenwelt  zwei  sonst  nicht  miteinander  in  Zu- 
sammenhang zu  bringende  Stellen  des  Tatsachenbodens,  um  schließlich  zwischen 
beiden  die  Herstellung  einer  festen  Brücke  von  Beobachtungen  zu  er- 
möglichen. 

Das  planlose  Spekulieren  verhält  sich  zu  der  fruchtbaren  Gedankenarbeit 
ernster  Forscher,  wie  das  Spiel  der  Kinder  mit  einem  Papierdrachen  zu  jener 
Überbrückung  des  Niagarafalls.  Aber  leider  führt  eben  nicht  jede  Hypothese  zu 
der  Herstellung  einer  sicheren  Brücke  zwischen  zwei  sonst  nicht  miteinander  in 
Zusammenhang  zu  bringenden  Beobachtungen.  Im  Gegenteil,  manchmal  ist  das, 
was  sie  schafft,  ein  ganz  unsicherer  Steg,  der  unter  dem,  der  hinüberwandeln  will, 
zusammenbricht.  Manche  solcher  irrigen  Hypothesen  halten  sich  ungemein  lange 
Zeit,  aber  es  ist  doch  nötig,  von  Zeit  zu  Zeit  einmal  die  Grundlagen  unseres 
Forschens  zu  revidieren,  um  nachzusehen,  ob  wir  nicht  auf  solche  verfehlte  Hypo- 
thesen stoßen,  deren  Hauptgefahr  darin  liegt,  daß  sie  auf  viele  Jahre  hin  die 
Fragestellung  verschieben.  Mit  einer  solchen  Hypothese  müssen  wir  uns  heute 
zuerst  beschäftigen.  Es  handelt  sich  bei  ihr  um  die  Frage,  ob  durch  äußere 
(pathologische)  Einflüsse  die  Zellen  zur  Vergrößerung  und  Vermehrung  angeregt 
werden  können  oder  nicht. 


Unter  pathologischen  Verhältnissen  beobachtet  man  nämlich  vielfach  eine  über 
das  Maß  des  Normalen  hinausgehende  Steigerung  der  Zelltätigkeit,  und  zwar  kann 
das  in  verschiedener  Weise  geschehen,  entsprechend  den  verschiedenen  Formen 
der  physiologischen  Zelltätigkeit,  d.  h.  es  kann  eine  funktionelle,  eine  nutritive 
und  eine  formative  Reizung  der  Zellen  eintreten.  Bei  der  funktionellen  Reizung 
ist  nur  die  Funktion  gesteigert,  ein  Nerv  erregt  Schmerz,  ein  Muskel  kontrahiert 
sich  stärker,  eine  Drüse  sezerniert  reichlicher.     Bei  der  nutritiven  Reizung  nimmt 
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die  Zelle  an  Größe  zu,  bei  «kr  formativen  endlich  erzeugt  die  Zelle  eine  neue  Brut, 

vi II  sich. 

Man  hat  nun  ziemlich  allgemein  geglaubt,  daß  diese  ilrei  Abarten  der  Zell- 
t.digkcit  nur  Grade  der  Reizung  repräsentierten,  von  denen  die  funktionelle  den 
niedrigsten,  die  formative  den  höchsten  darstellte.  Da  man  nun  jeden  Moment 
sehen  konnte,  daß  die  funktionelle  Reizung  durch  äußere  Momente  direkt  hervor- 
gerufen wurde,  daß  durch  ein  Trauma  ein  Nerv  zur  Schmerzerzeugung  erregt,  ein 
Muskel  durch  den  elektrischen  Strom  zur  Zusamnienziehung  gebracht,  eine  Drüse 
durch  ein  Arzneimittel  in  Sekretion  versetzt  wurde,  da  man  ferner  nach  äußeren 
Eingriffen  auch  vielfach  Zcllvcrgrößerungeo  und  Zellvermehrungen  eintreten  sah, 
so  nahm  man  es  als  ganz  selbstverständlich  an,  daß  auch  die  nutritive  und 
formative  Reizung  ebenso  direkt  durch  äußere  Reize  hervorgerufen  werden  könnten, 

lie  funktionelle  —  und  doch  ist  dieser  Schluß  in  keiner  Weise  gerechtfertigt. 

Ms  ist  zunächst  ein  Irrtum,  wenn  man  glaubt,  daß  die  nutritive  und  formative 
ung    nur   graduell    von    der   funktionellen    verschieden   seien.      Gerade    das 

ivteil  ist  richtig:  die  nutritive  und  formative  Heizung  stehen  in  einem  dia- 
metralen   Gegensätze    zu    der    funktionellen.       Hei    der    funktionellen    wird 

de  Substanz  verbraucht,  bei  den  beulen  anderen  wird  solche  neu  erzeugt. 

Man  kann  daher  «lie  nutritive  und  die  formative  Zelleistung  unter  dem  Namen  der 

das  tischen  Prozesse  zusammenfassen,  denen  dann  die  funktionelle  als  kata- 

i  s  c  h  e  r  Prozeß  gegen  ü  be rsteh  e n  w  ü  rd  e. 

Bei  dem  fundamentalen  Unterschiede  zwischen  diesen  beiden  Arten  der  Zell- 
keif,  der  bioplastischen  und  der  katabiotischen,  ist  es  nun  durchaus  nicht  mehr 

•  11  »stvei -ländlich,  daß  dieselben  Ursachen,  welche  die  eine  Art  zustande 
kommen  lassen,  auch  bei  der  anderen  wirksam  sein  sollten.  Auch  der  Umstand, 
daß  nach  äußeren  Eingriffen  Zellwucherungen  entstehen,  genügt  nicht,  um  es  als 
selbstverständlich  zu  betrachten ,  daß  diese  durch  den  äußeren  Eingriff  selbst 
angeregt  würden,  daß  es  also  direkte  äußere  bio plastische  Reize  gebe.  Die 
<  he  Wirkung  folgt  dem  äußeren  Eingriff  nicht  so  Schlag  auf  Schlag,  wie 
«He  funktionelle,  und  in  der  Zwischenzeit  kann  sich  vielerlei  in  den  Geweben  ab- 
spielen, was  erst  seinerseits  die  nutritive  und  formative  Zelltätigkeit  beeinflußt.  Ein 
direkter  äußerer    bioplastischer  Reiz    müßte    daher   erst   irgendwie    an    Zellen    oder 

besser  an  einem  ganzen  Organismus  ein  wandsfrei  bewiesen  werden.      Das  ist 

bisher  noch  niemals  geschehen.     Die  ganze  Lehre  von  dem  direkten  bioplastischen 

Reize  ist  daher  nur   eine  (unbewiesene)  Hypothese.    Das   würde    an    und    für   sich 

ismachen,    aber    wir    werden  sogleich  sehen,   daß  sie  eine    nicht  haltbare 

und  eine  überflüssig    HjpoÜMM  ist. 

U  freilich  richtig,  daß  die  Vermehrung  der  lebenden  Substanz  durchaus 
Dicht  unabhängig  von  äußeren  Momenten  ist.  Es  gehört  ja  zum  Zustandekommen 
derselben  z.  B.  Nahrungsaufnahme  im  weitesten  Sinne,  aber  diese  Abhängigkeit 
ist  nur  so  zu  verstehen,  daß  die  betreffenden  Lebenserscheinungen  bei 
fehlender  oder  ungenügender  Nahrung  nicht  oder  nur  mangelhaft  vor 
sich    gehen    können.     L>er    Antrieb   und    die    Richtung    zur    Vermehrung    geht 

nicht  von  der  Nahrung  usw.  aus,  sondern  von  den  immanenten,  aus  dem 
Reimplasma  herruhrendnn  Kräften,  den  sogenannten  idioplastischen  Kräften. 
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Diese  zum  Zustandekommen  der  physiologischen  bioplastischen  Zelltätigkeit 
notwendigen  Einflüsse  der  Nahrung  u.  dgl.  sind  nun  wesentlich  verschieden  von 
dem,  was  man  sich  unter  den  pathologischen  bioplastischen  Zellreizen  vorstellt. 
Die  physiologischen  äußeren  Einflüsse  sind  zwar  zur  Ausführung  der  prästa- 
bilierten  bioplastischen  Prozesse  durchaus  nötig,  aber  sie  können  die  bio- 
plastischen  Leistungen  niemals  über  das  von  vornherein  festgestellte 
Ziel  hinausführen,  während  doch  die  krankhaften  bioplastischen  Zellreize 
eine  über  dieses  Ziel  hinausgehende  Vermehrung  der  Gewebsbestandteile 
zur  Folge  haben  sollen.  Noch  niemals  ist  es  geglückt,  mit  besonders  reichlicher 
Nahrung  ein  Individuum  einer  kleinen  Menschenrasse  in  das  einer  großen  umzu- 
wandeln, ebensowenig,  wie  noch  je  einmal  durch  sehr  viel  Futter  ein  Mops  in 
einen  Neufundländer  verwandelt  worden  ist.  Man  darf  daher  die  physiologisch 
notwendigen  äußeren  Einflüsse  ja  nicht  etwa  mit  dem  Namen  von  Reizen  in  dem 
erwähnten  Sinne  bezeichnen,  sondern  man  wird  gut  tun,  um  Mißverständnisse 
zu  vermeiden,  sie  Lebensbedingungen  zu  nennen.  — 

Unter  Beihilfe  dieser  äußeren  Lebensbedingungen  ist  es  nun  dem  lebenden 
Wesen  zunächst  ermöglicht,  sich  zu  entwickeln,  heranzuwachsen  und  seinesgleichen 
zu  erzeugen.  Alles  das  ist  von  vornherein  aufs  Genaueste  prästabiliert.  Wenn 
das  Wachstum  beendet  ist  und  nicht  etwa  die  mit  der  Fortpflanzung  in  Ver- 
bindung stehenden  Zeiten  vorhanden  sind,  so  bleibt  der  Körper  in  seinem  Ge- 
websbestande  unverändert,  eine  Vermehrung  seiner  Bestandteüe  über  das  bei  der 
Zeugung  vorgeschriebene  Maß  tritt  nicht  mehr  ein.  Trotzdem  die  Zellen  dieselben 
Lebensbedingungen,  dieselbe  Nahrung  haben  wie  vorher,  scheint  vollkommene  bio- 
plastische Ruhe  eingetreten  zu  sein.  Aber  diese  Ruhe  ist  nur  eine  scheinbare. 
Die  Gewebe  des  Körpers  werden  ja  immer  verbraucht  und  abgenutzt,  und  die 
verbrauchten  und  abgenutzten  Teile  müssen  immer  wieder  neu  ersetzt  werden.  So 
treten  auch  jetzt  immer  Neuerzeugungen  lebender  Substanz  ein.  Die  bioplastische 
Kraft  der  Zellen  ist  also  nach  Vollendung  des  Wachstums  nicht  etwa  erloschen, 
sie  ist  nur  in  einer  anderen  Form  vorhanden.  Während  vorher  die  bioplastische 
Energie,  die  erforderlichen  Lebensbedingungen  als  vorhanden  vorausgesetzt  (und 
diese  sind  ja  normalerweise  stets  vorhanden),  eine  kinetische  war,  d.  h.  ohne 
weiteres  aus  der  Nahrung  lebende  Substanz  aufbauen  konnte,  so  ist  sie  jetzt  eine 
potentielle  geworden.  Diese  potentielle  Energie  kann  aber  jeden  Moment 
wieder  eine  kinetische  werden,  wenn  die  Hindernisse,  die  sie  in  Spannung 
hielten,  fortgeschafft  werden.  Es  ist  auch  gar  nicht  zweifelhaft,  welcher  Art 
die  Hindernisse  sind,  die  die  Spannung  bewirken.  Wir  sahen  ja  soeben,  daß 
die  Wegschaffung  von  Körpermaterialien  durch  Abnutzung  oder  dergleichen  die 
Auslösung  der  Energie  bewirkt.  Daraus  folgt,  daß  die  Bestandteile  des  Körpers 
selbst  es  sind,  die  sich  gegenseitig  in  Spannung  halten.  Fällt  einer  dieser 
Bestandteile  aus,  so  können  die  übrigbleibenden  wieder  ihre  potentielle  bioplastische 
Energie  in  kinetische  überfuhren,  da  ja  das  Hindernis,  das  die  Spannung  bewirkte, 
aus  dem  Wege  geschafft  ist.  — 

Wie  wird  nun  bei  den  pathologischen  Zellwucherungen  die  potentielle  bio- 
plastische Kraft  in  kinetische  übergeführt? 

Die  alte  Lehre  nimmt  an,  daß  der  äußere  Einfluß  die  Zelle  direkt  zur  Neu- 
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bildung  von  lebender  Substanz  anrege.  Das  könnte  nur  dadurch  geschehen,  d.itf 
durch  den  äußeren  Reiz  eine  derartige  Steigerung  der  bioplastischen  Energie 
ausgelöst  würde,  daß  jetzt  die  Hindernisse  überwunden  und  die  potentielle  Eni 
in  kinetische  übergeführt  würde.  Hin  s« »Icher  Zuwachs  von  bioplastischer  Energie, 
was  ja  diese  Steigerung  der  normalerweise  vorhandenen  bedeutet,  ist  aber  gleich- 
bedeutend mit  einem  Zuwachs  von  lebender  Substanz,  d.  h.  der  äutiere  Einfluß 
würde  einen  Zuwachs  von  lebender  Substanz  hervorrufen,  während  wir  diese  sonst 
nur  durch  innere  immanente  Kräfte  entstehen  sehen.  Mit  anderen  Worten:  die 
direkte  äußere  bioplastische  Reizung  käme  auf  eine  Abart  der  Ur- 
zeugung heraus,  l  r/eugung,  welcher  Art  auch  immer,  ist  aber  etwas  so  außerordent- 
lich Unwahrscheinliches,  daß  wir  dementsprechend  auch  die  Hypothese  des  direkten 
äußeren  bioplastischen  Reizes  als  durchaus  unwahrscheinlich  bezeichnen  müssen.   — 

Aber  diese  Hypothese  ist  nicht  nur  unbewiesen  und  unwahrscheinlich, 
sondern  auch  ganz  überflüssig,  Die  pathologischen  Zell  Wucherungen  gehen  mit 
ganz  unmerklichen  Übergängen  aus  den  physiologischen  Reparationen  hervor. 
Auch  diese  letzteren  kommen  ja  vielfach  durch  äußere  Momente,  durch  den  Ver- 
kehr des  Körpers  mit  der  Außenwelt  zustande,  und  der  Unterschied  ist  in  vielen 
Fällen  nur  ein  gradueller.  Bei  den  pathologischen  Prozessen  sind  die  primären 
Gewebsschädigungen  mächtigere,  es  werden  daher  mehr  Widerstände,  die  tu- 
potentielle  Energie  in  Spannung  hielten,  weggeschafft,  und  von  dieser  kann  viel 
mehr  in  kinetische  übergeben,  d.h.  die  Zelhvucherungeu  wcroYn  bedeutendere  sein, 
als  bei  den  physiologischen  Reparationen,  ohne  «laß  auch  nur  die  geringste  Steige- 
rung der  bioplastischen  Knergie  erfolgte,  Die  qualitativen  Unterschiede,  die  wir 
in  der  Tat  bei  vielen  anderen  pathologischen  Vorgängen  uutieflen,  sind  auch 
nicht  durch  die  bii  »plastischen  Prozesse  selbst,  sondern  durch  die  Verschiedenheit 
der  Gewebsschädigungen  bedingt  Dfa  physiologischen  Schädigungen,  die  Ab- 
nutzungen usw.  verlaufen  ja  nach  ganz  bestimmten  Typen,  für  die  künstlichen 
Schädigungen  ist  aber  in  bezug  auf  ihre  Mannigfaltigkeit  gar  keine  Grenze  gesetzt. 
Schädigen  und  töten  können  wir  ja  die  lebenden  Wesen  und  deren  Teile  in  der 
allerverschiedensten  Weise,  während  wir  etwas  Lebendes,  sei  es  an  Energie 
oder  an  Material,  nicht  künstlich  zu  schaffen  vermögen.  Auch  bei  den  patho- 
logischen Gewebswucherungen  liegt  ftbo  dei  Angriffspunkt  von  Seiten  der  äußeren 
Eingrifle  nicht  in  den  Gewebsteilen,  die  spater  in  Wucherung  treten,  sondern  in 
drnen,  die  dieser  Wucherung  als   Wachstum swideretände  entgegenstanden. 

Über  diese  Dinge  Ist  seit  33  Jahren l)  schon  so  viel  geschrieben  worden,  daß 
wir  bei   der  Kürze  der  Zeit   ein  weiteres  Fjn gehen  darauf  unterlassen  können.   — 

Was  hat  aber  dieser  ganze  Kampf  gegen  die  direkte  bioplastische  Reizung 
einen  Zweck?    Handelt  es  sich  hierbei  nicht   um  eine  sogenannte  Doktorfrage? 


l)  Vergleiche  darübet  t.  H  folgende  Arbeiten  des  Voi tragenden:  l)  Die  Pocken- 
effloreszenz  der  äußeren  Haut.  Schlesische  Gesellschaft  für  vaterländische  Kultur, 
medizinische  Sektion»  Sitzung  vom  7-  November  IÖ73,  und  Breslau  1874*  Schluflbeiuerkting. 
2)  Über  pockt:  nähn  hrhe  Gfebild«  in  inneren  Organen.  Breslau  1875.  SehluÖ- 
bemerkung.  3)  LI  her  Croup  und  Diphtheri  tis.  Vircbowra  Archiv  70.  Bd.  1877  und 
y#,  Bd.  1878.  4)  Die  Brightsche  Nicu  enerki  ankung  vom  pathologischen  Stand- 
punkte.    Volkmanns  Sammlung  klinischer   Witt  Ige  Nr.  16.»  und    l6j.  Man    1870.     5)  Die 
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Das  ist  durchaus  nicht  der  Fall.  Durch  die  neue  Auffassung  wird  nämlich 
die  Fragestellung  eine  ganz  andere,  ja  es  tritt  eine  Fülle  von  neuen  Fragen 
auf,  die  alle  das  Gemeinsame  haben,  daß  sie  uns  für  jetzt  oder  für  die  Zukunft 
eine  Möglichkeit  der  Lösung  versprechen.  Nach  der  alten  Lehre  schob  sich 
zwischen  den  pathologischen  Eingriff  und  die  Zellreizung  nichts  weiter  ein.  Man 
konnte  daher  auch  die  großen  Unterschiede  der  pathologischen  Prozesse  nicht 
anders  erklären,  als  daß  man  eben  sagte,  in  dem  einen  Falle  würden  die  Zellen 
so,  in  dem  anderen  anders  gereizt.  Worauf  das  beruhte,  dafür  fand  sich  keine 
Möglichkeit  der  tatsächlichen  Erklärung.  Jetzt  aber,  wo  wir  wissen,  daß  sich 
eine  Gewebsschädigung  zwischen  den  äußeren  Eingriff  und  die  Zellwucherung  ein- 
schiebt, und  daß  deren  Ort  und  Art  die  Besonderheit  der  pathologischen  Prozesse 
bedingt,  jetzt  können  wir  diese  Gewebsschädigung  sehr  wohl  mikroskopisch  zu 
ergründen  hoffen,  und  man  hat  sie  schon  vielfach  ergründet.  In  einer 
ganzen  Reihe  von  Fällen,  in  denen  man  bis  dahin  die  vorhandenen  Zellver- 
mehrungen auf  direkte  äußere  Reizung  zurückgeführt  hat,  ist  der  Nachweis  ge- 
lungen, daß  der  bioplastischen  Mehrleistung  ein  Schädigungsprozeß  des  Gewebes 
vorausging,  der  jene  erst  sekundär  bedingte.  Man  erinnere  sich  an  die  ganz  ver- 
änderte Auffassung  der  chronischen  Entzündungen.  Es  hat  sich  in  der  Tat  auch 
gezeigt,  daß  die  spezielle  Eigentümlichkeit  des  pathologischen  Vorganges  nicht 
durch  die  Zellreizung  bedingt  war,  sondern  eben  durch  Ort  und  Art  der  Gewebs- 
schädigung, durch  die  in  vorher  ungeahnter  Weise  die  Besonderheit  des  Prozesses 
verständlich  wurde.  Als  Beispiel  seien  nur  die  Pockeneffloreszenz  und  die  fibrinösen 
Entzündungen  erwähnt. 

Ganz  wird  freilich  die  Hoffnung,  alle  pathologischen  Prozesse  in  der  an- 
gegebenen Weise  zu  verstehen,  erst  dann  in  Erfüllung  gehen,  wenn  die  Methoden 
zur  Untersuchung  der  Gewebsschädigungen  besser  ausgebildet  sein  werden.  Mit 
unseren  jetzigen  Mitteln  läßt  sich  nur  das  Allergröbste  erkennen,  und  es  ist  auf- 
fallend genug,  daß  man  doch  schon  so  vielerlei  gefunden  hat.  Jedenfalls  darf  man 
aus  den  negativen  Resultaten,  die  vorläufig  noch  nicht  zu  vermeiden  sind,  nicht 
den  Schluß  ziehen,  daß  für  diese  Fälle  etwa  die  alte  Hypothese  des  direkten  bio- 
plastischen Reizes  doch  gelte.  Für  diese  Lehre  müßte  doch  eben  erst  irgendwie 
einmal,  wie  das  für  die  Lehre  von  der  primären  Gewebsschädigung  durch  physio- 
logische und  pathologische  Beobachtungen  schon  geschehen  ist,  ein  positiver 
Beweis  beigebracht  werden,  ehe  man  die  negativen  Untersuchungsresultate  im  eben 
erwähnten  Sinne  verwerten  könnte.  Von  der  Herbeischaffung  eines  solchen  positiven 
Beweises  für  die  alte  Lehre  sind  auch  diejenigen  nicht  befreit,  welche  die  von  uns 
gemachten  theoretischen  Auseinandersetzungen  nicht  billigen  sollten. 

pathologischen  Gerinnungsvorgänge.     Virchows  Archiv  79-  Bd.  1880,  vgl.  S.  loöff. 

6)  Artikel  „Entzündung44  in  Eulenburgs  Realenzyklopädie,  1.  Auflage  1880,  2.  Auflage  1886. 

7)  Die  Lebensäußerungen  der  Zellen  unter  pathologischen  Verhältnissen. 
Bericht  der  Senckenbergschen  naturforschenden  Gesellschaft  für  1886  —  und  noch  an  anderen 
Orten.  —  Ferner  Samuel,  Der  Entzündungsprozeß  (Leipzig  1873)  und  Handbuch 
der  allgemeinen  Pathologie  (Stuttgart  1879)  u.  a.  In  neuerer  Zeit  sind  dann  noch  von 
verschiedenen  anderen  Autoren  über  diese  Fragen  Arbeiten  veröffentlicht  worden,  namentlich 
von  Ernst  Neumann,  Ziegler,  v.  Kahlden,  Ackermann  und  Ribbert. 


3.  Neue  Fragestellungen  in  <ter   pathologischen  Anas. 


59 


Wir  verlassen  jetzt  die  bioplastischen ,  d.  h.  die  nutritiven  und  formativen 
Prozesse  und  gehen  zu  denjenigen  über,  die  man  als  funktionelle  zu  bezeichnen 
pflegt.  Hierher  gehören  alle  Sekretionsvorgänge,  die  nervösen  Erregungen  und 
endlich  alle  Bewegungen  der  lebendigen  Substanz,  z.  B.  die  Muskel tätigkeit  und 
die  amöboiden  Bewegungen.  Wir  haben  früher  gesagt,  daß  man  die  funktionellen 
Teilleistungen  als  katabi«  »tische  aufzufassen  habe,  d.h.  als  solche,  bei  denen  lebende 
Substanz  verbraucht  wird.  Daß  dem  10  ist,  ist  für  diejenigen  Sekretionen 
einfach  selbstverständlich,  bei  welchem  ganze  Zellen,  wie  in  der  Milchdrüse,  oder 
Teile  des  Protoplasmas,  wie  in  den  Schleimdrüsen,  zur  Sekretbildung  verwendet 
werden.  Hier  wird  eben  die  ganze  Zelle  oder  ein  Teil  derselben  zu  einem  zwar 
sehr  nützlichen,  aber  doch  leblosen  Material  umgewandelt.  Aber  auch  für 
Kkiche  Sekretionen,  bei  weichen  die  Zelle  selbst  kein  Materia!  für  das  Sekret  her- 
gibt, sondern  von  außen  zugefuhrtes  "nur  umarbeitet,  wie  das  bei  der  Gallen- 
sekretion der  Fall  ist,  sowie  für  diejenigen  Vorgänge,  bei  denen  die  Funktion 
überhaupt  keinen  Stoff,  sondern  nur  eine  Kraftleistung  produziert,  z.  B.  für  Muskel- 
bewegungen, ist  bei  näherem  Zusehen  der  katahioh'sche  Vorgang,  der  Verbrauch 
lebender  Substanz,  durchaus  klar.  In  diesen  Fällen  erzeugt  die  Zelle  zwar  kein 
lebloses  Material,  wohl  aber  physikalisch -chemische  Energie,  also  sozusagen, 
leblose  Energie.  Hierbei  verrichtet  die  Zelle  eine  Arbeit,  und  bei  dieser 
Arbeit  wird  ihr  Muteria  1  ebenfalls  abgenutzt,  also  verbraucht.  Das  spricht  sich 
auch  darin  aus,  daß  nach  angestrengten  Funktionen  dieser  Art  Erschöpfung,  bzw. 
Ermüdung  der  tätigen  Gewebe  eintritt.  Die  verbrauchte,  durch  die  Funktion  zer- 
störte, lebende  Substanz  wird  bekanntlich  wieder  ersetzt. 

Unter  diesen  Umständen  wird  es  uns  auch  verständlich  sein,  daß,  ganz  im 
Gegensatz  zu  den  nutritiven  und  formativen,  die  funktionellen  Zelltätigkeiten 
durch  äußere  Einflüsse  direkt  hervorgerufen  werden  können*  Hier 
haben  diese  ja  nichts  mit  einer  Vermehrung  der  bioplastischen  Kraft  zu  tun, 
was,  wie  wir  gesehen  haben,  etwas  ganz  Unwahrscheinliches  ist,  im  Gegenteil,  hier 
lösen  die  äußeren  Momente  sogar  ein  Zugrundegehen  lebender  Substanz  aus,  und 
daß  so  etwas  möglich  ist,  ist  nach  den  Erfahrungen  an  ganzen  Organismen  und 
an  deren  Teilen  gar  nicht  zu  bezweifeln.  Es  ist  auch  a  priori  sehr  wohl  denkbar, 
daß  durch  äußere  Momente  sogar  Abänderungen  in  der  Beschaffenheit  der  kata- 
biotischen   Produkte  möglich  sind.   — 

Von  spezielleren  hierhergehörigen  Prozessen  wollen  wir  zunächst  die  funk- 
tionellen ZelltätigkeUen,  die  bd  der  Entzündung  eine  Rolle  spielen,  ein  wenig 
näher  betrachten.  Es  handelt  sich  hierl>ei  um  Bewegungen  verschiedener  Art.  In 
I  Linie  sind  es  die  chemotaktisch  hervorgerufenen  Bewegungen  der  weißen 
Blutkörperchen,  die  das  Wesen  der  I ntzündung  im  engeren  Sinne  darstellen. 
Diese  chemotaktische  Anlockung  der  weißen  Blutkörperchen  kann  sogar  durch 
Stoffe  erzeugt  werden,  die  dem  Organismus  vollkommen  fremd  sind,  z.  B.  durch 
Bakterien.  Bei  der  eigentlichen  Entzündung  sind  es  aber  ganz  besonders  die  Sub- 
stanzen der  geschädigten  Gewebe,  die  als  chemotaktischer  Reiz  wirken.  Auch 
diese  sind  ja  in  bezug  auf  die  Leukocvien  äußere  Einflüsse.  F8r  diese  amöboiden 
Bewegungen  der  weißen  Blutkörperchen  sind  die  Untersuchungen  Verworns  über 
die    so    ähnlichen   Bewegungen    i\tr   Amöben    sehr   gut   zu   verwerten.      Verworn 
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zeigte,  daß  bei  dem  Ausstrecken  der  Fortsätze  dieser  kleinen  Wesen  ein  Verbrauch 
lebenden  Materiales,  speziell  von  Kernstoffen,  statthat,  der  die  Amöben  zwingt,  ihre 
Fortsätze  wieder  einzuziehen,  um  das  geschädigte  Protoplasma  in  die  Nähe  des 
Kernes  hinzubringen. 

Bei  dem,  was  man  Entzündung  im  weiteren  Sinne  nennen  kann,  spielen 
unter  Umständen  noch  andere  Bewegungen  mit,  die  nicht  die  weißen  Blutkörperchen 
betreffen.  Das  sind  die  Bewegungen  sonst  fixer  Zellen  oder  ihrer  Abkömm- 
linge, die  sich  im  Stadium  der  Beweglichkeit  befinden.  Auch  auf  diese  kann  ein 
chemotaktischer  Reiz  ausgeübt  werden,  und  zwar  betrifft  er  entweder  die  ganze 
Zelle,  dann  verläßt  diese  ihren  Ort,  oder  dem  Bewegungsantrieb  folgt  nur  ein 
Teil  des  Protoplasmas,  dann  bleibt  die  neue  Zelle  als  ganze  zwar  an  ihrem  Platze 
liegen,  aber  sie  streckt  sich  beim  Wachsen  nach  der  chemotaktisch  wirkenden  Stelle 
hin.  So  strebt  denn  die  wachsende  Zellbrut  nach  einer  bestimmten  Richtung,  und 
diese  stellt  also  ihre  Wachtumsrichtung  dar.  Die  Wachstums  rieh  tun  g  kann 
demnach  sehr  wohl  durch  chemotaktische,  d.  h.  durch  äußere  Einflüsse  bedingt 
werden,  nimmermehr  kann  die  chemotaktische  Anziehung  aber  das  Wachstum  selbst 
bewirken.  Die  Wachstumsrichtung  ist  ein  rein  funktioneller  Vorgang,  eine  Be- 
wegung des  neugebildeten  Zellmaterials,  die  Neubildung  des  letzteren  aber  ist 
das  Gegenteil  davon,  ein  bioplastischer  Prozeß.  Freilich  kann  dieselbe  Ursache, 
z.  B.  eine  Ätzung  der  Cornea,  alle  die  verschiedenen  Zellleistungen  auslösen:  die 
bioplastische  Tätigkeit  durch  die  Erzeugung  einer  Gewebsschädigung,  die  Beein- 
flussung der  Wachstumsrichtung  und  die  Anlockung  der  weißen  Blutkörperchen 
durch  die  bei  dieser  Schädigung  des  Gewebes  entstehenden,  chemotaktisch  wir- 
kenden Stoffe. 

Auch  bei  der  Zellteilung  selbst  spielen  ja  Bewegungserscheinungen  des 
Kernes  und  des  Protoplasmas  eine  Rolle,  Bewegungserscheinungen,  die  man  in 
neuer  Zeit  sogar  physikalisch  verständlich  zu  machen  versucht  hat.  Da  haben 
denn  manche  Autoren  gemeint,  daß  die  Bewegungen  das  Wesen  der  Zellwucherung 
überhaupt  ausmachten,  und  daß  demnach  die  Neubüdung  von  jungen  Zellen  auf 
einem  Vorgange  beruhe,  der,  wie  jede  andere  Art  der  Bewegung,  auch  gelegentlich 
durch  äußere  Momente  direkt  ausgelöst  werden  könnte.  Aber  eine  solche  Annahme 
ist  durchaus  irrtümlich.  Bei  der  Neubildung  von  Zellen  handelt  es  sich  in  erster 
Linie  gar  nicht  um  die  bei  der  Teilung  sich  einstellenden  komplizierten  Be- 
wegungen, sondern  um  die  Neubildung  von  lebendem  Material,  namentlich  auch 
von  Kernsubstanz.  Daß  diese  sich  neubildende  Substanz  durch  die  Teilung  der 
Zellen  in  Unterabteilungen  gebracht  wird,  ist  etwas  ganz  Sekundäres.  Das  Zell- 
material kann  sich  ja  auch  vermehren,  ohne  daß  überhaupt  eine  Teilung  desselben 
erfolgt,  ja  manche  Organismen  vermehren  ihre  lebende  Substanz  in  ganz  kolossaler 
Weise,  ohne  daß  es  jemals  zu  einer  Zellteilung  käme.  Mag  daher  auch,  was 
übrigens  noch  ganz  unbewiesen  ist,  der  spezielle  Akt  bei  der  Zunahme  des 
lebenden  Materials,  den  wir  als  Zellteilung  bezeichnen,  durch  äußere  Einflüsse  be- 
dingt sein  können,  so  gilt  das  doch  in  keinem  Falle  für  das,  was  bei  der  Zell- 
teilung das  Wesentliche  ist,  für  die  Neubildung  lebender  Substanz  selbst,  die  durch 
die  Teilung  nur  in  Unterabteilungen  gebracht  wird. 

Wir  kommen  jetzt  zu  einer  anderen  Art  der  Katabiosen,  die  in  den  Rahmen 
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dessen,  was  man  als  funktionelle  Zclltätigkeit  bezeichnet,  nach  dem  gewöhnlichen 
Sprachgebrauch  nicht  recht  hineinpassen.  Das  sind  Katabiosen,  die  zur  Bildung 
von  Gewebsbestand teilen  führen.  In  diese  Klasse  gehört  vor  allen  Längen 
die  Bildung  der  Zwischensubstanzen  in  der  Bindegewebsgruppe,  sowie  <lie  Er- 
zeugung von  verhornten  Materialien.  Ganz  besonders  sind  diese  Substanzen  aber 
im  Pflanzenreiche  vertreten,  bei  der  Bildung  der  Zellulose,  der  Kork-  und  Holt* 
Substanzen,  der  Stärke  usw.  Selbst  bei  gewissen  Sekreten  des  tierischen  Korpers 
kann  man  bereits  eine  Art  der  Gewebsbildung  annehmen.  Das  ist  z.  B.  an  der 
Schilddrüse  der  Fall,  wo  das  Sekret  nicht  nach  außen  entleert  wird,  sondern  als 
eingedickte  Masse  im  Gewebe  liegen  bleibt 

Bei  der  Bildung  dieser  Substanzen  finden  wir  alle  die  Abarten  der  Zelltätig- 
keit  vertreten,  die  wir  auch  bei  den  echten  Drüsensekretionen  kennen  gelernt  haben. 
1  >ie  genannten  Substanzen  entstehen  entweder  durch  Untergang  ganzer  Zellen,  wie 
die  verhornten  Zellen,  «Hier  mit  Verbrauch  nur  eines  Teiles  des  Protoplasmas,  von 
dem  sich,  wie  sich  Max  Schnitze  ausdrückte,  die  Zuisehcnsubstanz  separiert  und 
differenziert,  oder  endlich  möglicherweise  so,  daß  die  Zelle  nur  Material  ver- 
arbeitet, das  ihr  von  außen  zugeführt  wird,  wie  das  z.  B,  bei  der  Bildung  der 
Starke  der  Fall  ist.  Nach  dem,  was  wir  früher  über  die  Drüsensekretionen  ge- 
sagt haben,  wäre  es  demnach  durchaus  gerechtfertigt,  hier  von  katabiotischen  Pro- 
zessen zu  sprechen,  bei  denen  also  lebendes  Material  zugrunde  geht,  wenn  wir 
nachweisen  könnten,  daß  es  in  der  Tat  zugrunde  geht,  d.  h,  daß  die 
entstehenden  hierher  gehörigen  Substanzen  nicht  etwa  selbst  lebendes 
Material  repräsentieren. 

Zwar  ist  das  Bindegewebe,  der  Knochen,  der  Knorpel,  als  Ganzes  genommen, 
ein  lebendes  Gewebe,  aber  nur  deshalb,  weil  dieses  von  lebenden  Zellen,  bzw. 
deren  Ausläufern  in  reichlichster  Weise  durchsetzt  ist,  ebenso  wie  die  Zellulose- 
metnbranen  der  Pflanzen   von  Ausläufern  des  Protoplasmas  durchzogen  sind. 

Mögen  aber  die  Zwischensubstanzen  der  Uindcgewebsreihe  noch  so  sehr  von 
lebender  Substanz  durchsetzt  sein,  sie  selbst  sind  ebenso  leblos,  wie  die  verhornten 
Teile  oder  wie  die  genannten  Produkte  des  Pflanzenkörpers.  Das  geht  einfach 
schon  daraus  hervor,  daß  alle  die  erwähnten  Stoffe  keine  Eiweißkörper  mehr  sind, 
was  sie  doch  als  lebende  Substanzen  sein  müßten*  sondern  daü  sie  aus  viel  weniger 
labilem  Material  bestehen,  die  tierischen  aus  leim  gebender,  bzw.  aus  Hornsubstanz, 
die  pflanzlichen  sogar  aus  stickstofffreiem  Material.  Gerade  diese  Substanzen  sind 
auch  befähigt,  nach  dem  Tode  des  Organismus,  dem  sie  entstammen,  sich  noch 
ungemein  lange  Zeiträume  nicht  nur  zu  erhalten,  sondern  auch  noch  alle  die 
charakteristischen  Eigenschaften»  die  Festigkeit,  die  Elastizität  usw.  zu  bewahren, 
die  sie  im  Organismus  so  nützlich  machten.  Knochen,  Elfenbein,  Bindegewebe, 
letzteres  als  Leder,  Pergament  usw.,  Hörn,  Zellulose  (Papier)  können  Jahrhunderte 
lang  aufbewahrt  werden,  und  gar  manches  Geistesprodukt  würde  ohne  diese  Eigen- 
schaft jener  Stoffe  sich  nicht  als  „aere  perennius"   bewährt  haben. 

Gegen  unsere  Ansicht  spricht  nicht  etwa  der  Umstand,  daß  mit  den  schon 
gebildeten  Substanzen  dieser  Art  im  Innern  des  Organismus  noch  weitere  chemische 
Veränderungen,  z.  B.  durch  die  an  sie  herantretenden  Gewebssäfte,  vorgenommen 
werden   können,    daß   die  Knorpelgrundsubstanz  verkalken  kann,   daß,   wie  einige 


62  Bioplastik. 

wollen,  aus  Bindegewebsfasern  elastische  entstehen  können  oder  dgl.  Solche  Ver- 
hältnisse beobachten  wir  auch  an  exquisit  totem  Material,  z.  B.  an  geronnenem 
Fibrin  und  an  coagulationsnekrotischen  Zellen,  die  durch  die  Gewebssäfte  Ver- 
änderungen ganz  analoger  Art  erleiden.  Ja,  diese  Veränderungen  der  geronnenen 
Fibrinmassen,  die  man  als  Umprägungen1)  bezeichnen  kann,  lassen  sogar  Sub- 
stanzen entstehen,  die  der  Interzellularsubstanz  des  echten  Bindegewebes  außer- 
ordentlich ähnlich  sind.    Auch  diese  können  weiterhin  hyalin  werden,  verkalken  usw. 

Es  spricht  ferner  nicht  gegen  unsere  Auffassung  dieser  Stoffe,  daß  sie  zum 
Teil  nach  dem  Tode  des  Organismus,  dem  sie  angehörten,  doch  auch  demselben 
Schicksale  verfallen  können,  wie  die  eigentlich  lebenden  Bestandteile,  d.  h.  daß  sie 
verfaulen  können.  Wenn  sie  auch  lange  nicht  die  Labilität  besitzen,  wie  die 
lebende  Zellsubstanz,  so  sind  sie  doch  immerhin  organische  Stoffe  und  als  solche 
auch  faulnisfähig,  wenn  reichlich  Wasser  vorhanden  ist.  Im  Innern  des  Organismus 
sind  sie  vor  Fäulnis  geschützt,  aber  nicht  durch  eigene  Lebenstätigkeit,  durch  die 
sie  selbst  in  den  Kampf  mit  den  Fäulnisorganismen  treten  würden,  sondern  durch 
die  Hilfe,  die  ihnen  von  den  übrigen  Bestandteilen  des  Körpers  geleistet  wird,  von 
den  Gewebssäften  und,  zum  mindesten  indirekt,  von  den  lebenden  Zellen. 

Da  wir  nunmehr  gesehen  haben,  daß  das  Produkt  der  besprochenen  Ge- 
websbildungen  ein  lebloses  ist,  so  steht  jetzt  unserer  Annahme,  daß  wir  es  hier 
mit  katabiotischen  Prozessen  zu  tun  haben,  nicht  das  Geringste  mehr  entgegen. 


Man  darf  aber  ja  nicht  glauben,  daß  das  bloße  Absterben  der  Zellen  oder 
einzelner  ihrer  Bestandteile  allein  genügt,  um  die  leblosen  Gewebsbestandteile 
entstehen  zu  lassen.  Eine  tote  Epidermiszelle  ist  noch  lange  keine  verhornte.  Es 
kommen  vielmehr  bei  der  Bildung  dieser  Substanzen  noch  Einflüsse  zur  Geltung, 
die  nur  im  lebenden  Organismus  möglich  sind.  Sehen  wir  doch  ähnliches  sogar 
bei  verhältnismäßig  so  einfachen  Prozessen,  wie  sie  die  Coagulationsnekrosen  dar- 
stellen. Die  Nierenepithelien  in  einem  Infarkt  unterscheiden  sich  durchaus  von 
einfach  nekrotischen,  einfach  abgestorbenen.  Von  diesen  Nierenepithelien  im  In- 
farkt wissen  wir,  daß  die  Durchströmung  mit  Plasma  die  charakteristische  Ge- 
rinnung verursacht,  welches  aber  die  Einflüsse  sind,  die  bei  der  Bildung  der  genannten 
Gewebsbestandteile  in  Betracht  kommen,  das  wissen  wir  noch  nicht  genauer.  Doch 
ist  es  denkbar,  daß  wenigstens  bei  den  bindegewebigen  Zwischensubstanzen 
etwas  derartiges  mitspielt.  Einmal  ist  die  Ähnlichkeit  umgeprägten  Fibrins  und 
verwandter  Stoffe  mit  dem  Bindegewebe  doch  eine  sehr  auffallende,  sodann  aber 
zeigen  gewisse  Bindesubstanzen  die  gerade  für  geronnene  tierische  Substanzen  so 
typische  Neigung  zur  Verkalkung.  Aber  selbst  wenn  in  diesen  Fällen  die  coagu- 
lierende  Einwirkung  des  Blutplasmas  mitwirkt,  so  ist  sie  doch  nicht  der  einzige 
Faktor.  Dafür  sind  die  einzelnen  Substanzen,  die  hierher  gehören,  doch  zu  sehr 
voneinander  unterschieden,  selbst  wenn  man  nur  die  eines  und  desselben  Organis- 
mus in  Betracht  zieht.  Berücksichtigt  man  nun  gar  verschiedene  Organismen, 
so  sieht  man,   daß  die  katabiotischen  Gewebsteile  aller  Art,  namentlich  auch  die 


l)  Vgl.  Über  die  „Umprägungen"  geronnener  Substanzen  die  Bemerkungen  des  Vor- 
tragenden in  der  Deutschen  medizinischen  Wochenschrift  1885,  S.  813  f. 
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Hornsubstanzen,  nicht  nur  für  jede  Spezies,  sondern  auch  für  die  einzelnen  Indi- 
viduen ganz  spezifische  sein  können.  Man  denke  nur  an  das  sehr  Charak- 
teristische des  Haarkleides  und  der  Zähne.    Daraus  folgt  also,  daß  für  die  Bii'r 

r  Substanzen  die  Zelle  als  lebendes  Wesen  in  Betracht  kommt,  und  sogar  als 
lebendes  Wesen,  das  seine  Eigentümlichkeit  durch  das  Keimplasma  von  vorn- 
herein aufgeprägt  erhalten  hat   — 

Wir  hatten  bisher  als  kal <tl<i\ -tische  Cewebsbildungen  nur  diejenigen  angeführt, 
bei  denen  unter  den  jetzigen  Verhältnissen  der  katabiulische  Charakter  mit  Sicher- 
heit angenommen  werden  konnte.  Es  wird  nun  die  Frage  sein,  welche  Gewehs- 
teile »inst  noch  hierher  zu  rechnen  sind.  Wahrscheinlich  gehört  «He  Neuroglia  in 
diese  Klasse,  ferner  die  Markscheiden  der  Nerven,  die  Cuticularmemhranen  und 
noch  manches  mehr 

Aber  welches  auch  in  Zukunft  noch  die  Erfahrungen  über  andere  katabiotische 
Gewebsproduktionen  sein  werden,  für  alle  die,  für  welche  ein  solcher  Entstehung- 
ISOdllfl  nachgewiesen  ist  oder  nachgewiesen  werden  wird,  ist  es  klar,  daß  bei  ihnen 
die  äußeren  Einflüsse  sich  ähnlich  verhalten  können,  wie  bei  katahi«  (tischen  Pro- 
zessen überhaupt,  z.  B.  also  wie  hei  den  I  »riisensekretionen.  Nach  dem  früher 
Gesagten  werden  wir  es  ganz  selbs  verstand  lieh  finden,  daß  auch  hier  äußere  Mo- 
mente einen  direkt  auslösenden,  wohl  auch  einen  verändernden  Einfluß  auf  die 
Bildung  solcher  Substanzen  haben  können,  —  ganz  anders  als«»,  wie  bei  den 
bioplastischen  Gewebsbildungen.  Vorausgesetzt  muß  freilich  auch  hierbei, 
wie  bei  den  eigentlich  funktionellen  Reizen,  das  eine  werden,  daß  der  äußere  Ein- 
fluß im  speziellen  Falle  geeignet  ist,  die  Zellen  zu  ihrer  spezifischen  k  ata  biotischen 
Tätigkeit   anzuregen,   d.  h.  der  Sofien  Einfluß   muß  sozusagen  ein  adäquater  sein. 

Bei  den  Bindesubstanzen,  ganz  besonders  lieini  Knochen,  finden  wir  unter 
-io  logischen  und  pathologischen  Verhältnissen  besonders  statische  Inanspruch- 
nahmen, Druck,  Zug  und  scheerende  Einwirkungen,  als  solche  adäquate  Reize  zur 
Katabi«  »sc  ror,  oder,  wie  man  sich  ausdrückt,  die  funktionellen  Anforderungen  sind 
für  die  Bildung  der  Zwischen  Substanz  maßgebend.  Doch  ist  das  nur  cum  grano 
salis  zu  nehmen.  Gerade  so  wie  die  Speicheldrüse  außer  in  ihrer  für  die  Ver- 
dauung wichtigen  Funktion  auch  in  ganz  anderer  Weise,  durch  Giftstoffe  z.  B., 
zur  Sekretion  veranlaßt  werden  kann,  so  kann  auch  durch  andere  adäquate  Reize, 
die  mit  der  statischen  Inanspruchnahme  nicht  das  Geringste  zu  tun  haben,  z.  B*  die 
Knochenbildung  ausgelöst  werden.  So  verknöchert  der  Kehlkopf  alter  Leute,  ohne 
daß  sich  in  seinen  statischen  Verhältnissen  das  Geringste  geändert  hätte.  Desgleichen 
sehen  wir  an  verknöchernden  Geschwülsten,  an  Hyperostosen,  Exostosen  usw.  eine 
Verknöcherung  eintreten,  ohne  daß  hier  ein  funktioneller  Grund  vorläge. 

Aber  alle  diese  äußeren  Miauente,  auch  die  der  funktionellen  Reize,  können 
wohlgcmerkt  immer  nur  die  Katahiosc  veranlassen.  Die  für  diese  nötigen  Zeilen 
müssen  seh' mi  bereit  sein,  wenn  die  Z wisch ensu bstanzen  usw.  entstehen  sollen.  Eine 
neue  Zellbrut  können  diese  äußeren  Einflüsse  auch  hier,  wie  bei  allen  Geweben, 
niemals  direkt,  sondern  nur  indirekt  durch  eine  mit  EortschaÖung  eines  Wachs- 
tumshindemi sses  verbundene  Gewebsschädigung  bewirken.  In  dieser  Beziehung  ist 
es   nun   aber   bemerkenswert,   daß   bei   den  Bindesubstanzen  auch  die  Interzellular- 

anzen    ein   Wachstumshindernis    für  Zellen    abgeben,    wie   das  Samuel    s 
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vor  längerer  Zeit  vermutet  hat.  Im  fertigen  Bindegewebe  ist  die  Bioplastik  so 
gut  wie  in  Ruhe,  obgleich  doch  die  Zellen  nicht  so  unmittelbar  mit  ihrem  ganzen 
Zellleibe  aneinander  grenzen,  daß  sie  sich  gegenseitig  als  Wachstumshindernis 
dienen  könnten.  Es  muß  also  die  dazwischen  liegende  Interzellularsubstanz  sein, 
die  hier  als  Wachstumshindernis  dient.  Da  geht  auch  daraus  hervor,  daß  im  jungen 
Bindegewebe,  im  sogenannten  Granulationsgewebe,  wo  die  Zwischensubstanz  noch 
außerordentlich  spärlich  ist,  eine  äußerst  mächtige  Bioplastik  statthat,  ganz  anders 
wie  im  fertigen.  Im  Granulationsgewebe  werden  viel  reichlichere  Zellen  gebildet, 
als  im  gleichen  Räume  alten  Bindegewebes  vorhanden  sind.  In  ähnlicher  Weise 
macht  sich  die  bindegewebige  Zwischensubstanz  auch  nicht  bindegewebigen  Zellen, 
z.  B.  Epithelzellen  gegenüber  geltend,  die  durch  sie  am  Hineinwuchern  ins  Binde- 
gewebe gehindert  werden. 

Das  Wachstumshindernis,  welches  die  Interzellularsubstanzen  darbieten,  kann 
nun  auf  sehr  verschiedene  Weise  fortgeschafft  oder  vermindert  werden.  Am 
Knochen  verschwindet  schon  unter  normalen  Verhältnissen  die  Zwischensubstanz 
allmählich,  wenn  ihre  statische  Inanspruchnahme  aufhört.  Doch  geschieht  das 
nicht  etwa  auf  dem  direkten  Wege  einer  Zellwucherung,  sondern  es  schiebt  sich 
ein  funktioneller,  nämlich  phagocytischer  Prozess  ein.  Die  immer  bereiten  Phago- 
cyten  können  nämlich,  wenn  die  statische  Inanspruchnahme  eines  Knochenbalkens 
aufhört,  ihre  Protoplasmafortsätze  in  denselben  aussenden,  ohne  daß  der  vorher 
vorhandene  adäquate  Reiz  zur  Katabiose  seine  erstarrende  Wirkung  auf  sie  aus- 
übte. So  sind  sie  denn  jetzt  erst,  nach  Fortfall  dieses  Reizes,  in  der  Lage,  durch 
ihre  phagocytische  Tätigkeit  den  unnütz  gewordenen  Knochenbalken  zu  resorbieren. 
Das  ist  eine  funktionelle  Zelltätigkeit,  die  natürlich  mit  Schädigung  des  lebenden 
Protoplasmas  einhergeht.  Ja,  diese  Funktion  ist  eine  so  schwierige,  die  Schädigung 
daher  eine  so  bedeutende,  daß  bei  der  nach  Beginn  der  Resorption  eintretenden 
Bioplastik  die  Zellen  ihre  Teilung  nicht  mehr  auszufuhren  vermögen.  Statt  einer 
der  Kernzahl  entsprechenden  Menge  von  Einzelzellen  entsteht  vielmehr  ein  einziges, 
vielkerniges  Gebilde  aus  der  bioplastisch  tätigen  Zelle,  es  bildet  sich  eine  Riese n- 
zelle.  öfters  sind  sogar  die  Kerne  von  der  durch  die  große  funktioneUe  An- 
strengung bedingten  Schädigung  noch  mit  ergriffen.  Dann  teilen  auch  sie  sich  nicht, 
sondern  die  herangewachsene  Kernmasse  wird  zu  einem  sonderbar  gelappten  Klumpen. 

Ob  bei  den  übrigen  Bindesubstanzen,  wenn  die  funktionellen  Inanspruch- 
nahmen sich  ändern,  gleichfalls  eine  phagocytische  Entfernung  der  Zwischensubstanz 
statthat,  ist  nicht  bekannt.  Hingegen  können  pathologische  Schädigungen  gewiß 
die  Zwischensubstanzen  so  verändern,  daß  sie  ihre  Eigenschaft  als  Wachstumshindernis 
verlieren.  Das  kann  durch  chemische  Schädlichkeiten  ebensogut  erfolgen,  wie  durch 
Bakterien  usw. 

Hat  man  sich  erst  einmal  mit  dem  Gedanken  vertraut  gemacht,  daß  auch 
katabiotische  Gewebsbestandteile  (außer  den  Interzellularsubstanzen  also  auch  Horn- 
teile)  Wachstumshindernisse  abgeben  können,  so  wird  man  sehen,  wieviel  Fragen 
in  der  pathologischen  Anatomie,  sogar  auf  dem  Gebiete  der  Entzündung,  noch  zu 
beantworten  sind.  Man  hat  bisher  immer  nur  auf  die  Schädigungen  der  Zellen 
selbst  achten  können,  schon  aus  dem  Grunde,  weil  die  Methoden  zur  Untersuchung 
der  Interzellularsubstanzen  usw.  noch  ungemein  mangelhafte  waren.    Nachdem  jetzt 
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namentlich    durch    die   Bemühungen    Unnas    die  Methodik   dieser   vernachlässigten 

<  nte  sich  zu  entwickeln  begonnen  hat,  wird  hoffentlich  auch  die  Frage  nach 
den  Schädigungen  derselben,  die  nunmehr  erst  aufgeworfen  werden  konnte, 
ihrer  Losung  entgegensehen.  —   — 

Hiermit  sind  aber  die  Fragestellungen,  die  sich  an  die  Lehre  von  der  Katabiose 
anschließen,  noch  nicht  erschöpft.  Wir  müssen  ja  bedenken,  daß  bei  allen  kata- 
tonischen Prozessen,  mögen  diese  zur  Gewebsbildung  führen,  oder  andere  Zell- 
leistungen auslösen,  nicht  nur  die  äußeren  Einflüsse  adäquat  sein  müssen, 
sondern  daß  auch  die  Zellen  geeignet  sein  müssen,  auf  diese  Einflüsse  hin  in  der 
erforderlichen  Weise  zu  reagieren.  Die  Substanzen  der  Bindegewebsreihe  können 
sogar  auf  verschiedene  Einflüsse  hin  verschiedene  katabiotische  Tätigkeiten  aus- 
üben. Knorpel  kann  Bindegewebe,  Pennst  Knorpel,  gewöhnliches  Bindegewebe 
Knochen  bilden.  Darauf  beruh!  die  sog.  Metaplasie  der  Bindesubstanzen,  bei  der 
es  sich  aber  immer  nur  um  die  Bildung  verschiedener  Arten  der  Bindesub- 
stanzen handelt.  Den  anderen  Geweben  gegenüber  sind  sie  ebenso  spezifisch, 
wie  diese  unter  sich.  Epithelzellen  können  auch  auf  Zug  und  Druck  hin  keinen 
Knochen  erzeugen,  ebensowenig  wie  das  Periost  verhornen  kann. 

Aber  auch  die  unter  normalen  Verhältnissen  für  bestimmte  Katabiosen  durch- 
aus geeigneten  Zellen  können  unter  pathologischen  Einflüssen  die  Fähigkeit 
für  solche  ganz  oder  teilweise  verlieren.  Die  Schädigungen,  die  so  etwas  zuwege 
bringen,  sind  natürlich  ganz  anders  geartet  als  die,  welche  wir  bis  jetzt  bei  den 
katabio  tischen  Gewebsbildungen  kennen  gelernt  haben.  Die  bisher  besprochenen 
waren  einmal  solche,  die  auf  adäquate  Reize  hin  zur  Bildung  der  spezifischen 
Produkte  führten,  ferner  solche,  welche,  die  Zellen  oder  die  Inlerzellularsuhstanzen 
oder  beide  betreffend,  zu  bioplastischen  Wucherungen  Veranlassung  gaben.  Jetzt 
lernen  wir  eine  dritte  Schädigungsmöglichkeit  kennen.  Auch  diese  betrifft  zwar 
die  Zellen,  aber  nicht  im  Sinne  einer  katabio  tischen  Gewebsbildung,  sondern  im 
GegenteD  als  ein  Einfluß,  der  die  Zellen  der  Fähigkeit  beraubt,  selbst  auf 
ad.Kjuate  Reize  hin  die  spezifischen  Substanzen  entstehen  zu  lassen.  So  wird 
den  Epidermiszellen  bei  gewissen  Ekzemen  die  Fähigkeit  zur  Verhornung  ge- 
nommen, bei  der  Rhachitis  verlieren  die  knochenbildenden  Zellen  teilweise  die 
Egenschaft,  Knochen  zu  erzeugen,  l>ei  Sarcom  die  Bindegewebszellen,  die  faserige 
Zwischensubstanz  zu  bilden.  Da  in  solchen  Fällen  das  Wachstumshindernis  der 
Zwischensubstanz  ganz  oder  teilweise  fortfällt,  so  werden  wir  uns  nicht  wundern, 
wenn  ceteris  paribus  die  bioplastischen  Prozesse  sehr  gesteigert  sein  können. 

t>erartige  Schädigungen  der  Zellen  können  gewiß  in  sehr  verschiedener  Weise 
auftreten,  und  es  entsteht  für  jeden  einzelnen  Fall  die  Frage,  die  Schädigung 
histologisch  herauszufinden.  Zu  diesem  Zwecke  wird  es  notwendig  werden,  for 
allem  auch  den  Zell  leib  unter  normalen  und  pathologischen  Verhältnissen  genauer 
kennen  zu  lernen,  als  das  bisher  der  Fall  war.  Bis  vor  kurzem  hat  man  sich 
fast  ausschließlich  um  die  Verhältnisse  des  Zellkernes  kümmern  können.  Ltfe 
Methodik  für  feinere  Untersuchungen  des  Zellleibes  war  eben  noch  gar  zu  mangelhaft. 
Doch  beginnt  jetzt  hierin  eine  Wandlung  einzutreten,  da  verschiedene  Forscher 
gerade  dem  Studium  des  Zellleibcs  ihre  besondere  Aufmerksamkeit  zuwenden. 
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Derartige  Vervollkommnungen  der  Methodik  wären  aber  besonders  für  die- 
jenigen Katabiosen  zu  wünschen,  bei  denen  sich  vorläufig  kein  anatomisches  Produkt 
der  Katabiose  nachweisen  läßt,  sondern  wo  nur  Arbeitsleistungen  verschiedener 
Art  ausgeführt  werden.  Hierher  gehören,  um  nur  diese  Beispiele  anzuführen,  die 
Leistungen  der  Nerven  und  Muskeln  einerseits,  die  der  Nieren  andererseits.  Zwar 
hat  Nissl  sogar  Abweichungen  der  Struktur  der  Nervenzellen  bei  deren  Funktion 
aufgefunden;  aber  auf  diesem  großen  Gebiete  ist  noch  außerordentlich  viel  zu  tun, 
was  nur  durch  Verbesserung  der  Methodik  zu  erreichen  ist  Es  ist  gar  nicht  un- 
möglich, daß  auch  innerhalb  der  lebenden  tierischen  Zellen,  nicht  bloß  im 
Interzellularraum,  katabiotische  normale  Zellbestandteile  aufzufinden  sind,  die  mit 
deren  Funktion  zusammenhängen,  wie  das  bei  Pflanzenzellen  ja  der  Fall  ist. 
Das  ist  vorläufig  nur  eine  Vermutung,  zu  deren  Begründung  noch  alle  Mittel  fehlen. 

Erst  dann,  wenn  die  Methodik  genügend  vorgeschritten  sein  wird,  wird  eine  Frage 
der  Lösung  zugänglich  sein,  die  gegenwärtig  noch  immer  nicht  befriedigend  entschieden 
ist,  das  ist  die  Frage  nach  den  mechanischen  Ursachen  der  sogenannten  Übungs- 
oder Funktionshypertrophie  und  alles  dessen,  was  damit  zusammenhängt. 

Daß  eine  Funktion  die  Neubüdung  lebender  Substanz  indirekt  hervorrufen 
kann,  ist  nach  dem,  was  wir  jetzt  schon  mehrfach  besprochen  haben,  ohne  weiteres 
klar.  Die  Funktion  geht  ja  mit  Verbrauch,  also  mit  Zerstörung  von  lebender 
Substanz  einher,  und  durch  diese  Schädigung  der  lebenden  Bestandteile  werden 
Wachstumswiderstände  weggeschafft,  die  dann  die  wucherungsfähigen  Bestandteile 
der  Zellen  zur  bioplastischen  Tätigkeit  gelangen  lassen  können.  Das  ist  ja  über- 
haupt das  Wesen  aller  reparativen  Prozesse.  Für  solche  ist  es  auch  ganz  gleich- 
gültig, ob  die  geschädigten  Bestandteile  außerhalb  oder  innerhalb  der  Zellen  liegen. 
Die  Zellen  sind  ja  schon  Organismen  im  kleinen,  und  innerhalb  eines  solchen 
Organismus  kann  sehr  wohl  der  eine  Bestandteil  geschädigt  sein,  der  andere  aber 
zu  reparativen  Wucherungen  geeignet  bleiben,  wie  des  Beispiel  der  schleimbereitenden 
Zellen  lehrt.  So  weit  wäre  also  der  bioplastische,  wohlgemerkt  aber  indirekte 
Einfluß  der  Funktion  nicht  nur  verständlich,  sondern  sogar  selbstverständlich.  Aber 
anscheinend  sehr  paradox  ist  der  Umstand,  daß  mehr  lebende  Substanz  erzeugt 
werden  kann,  als  zur  Ausgleichung  der  funktionellen  Schädigung,  also  zur  Her- 
stellung des  status  quo  ante,  erforderlich  ist  Die  Ursachen,  welche  diese  an- 
scheinend über  das  Maß  hinausschießende  bioplastische  Leistung  bewirken,  werden 
sich  erst  in  Zukunft  mit  besseren  Methoden  nachweisen  lassen.  Ich  glaube  aber 
jetzt  schön  sagen  zu  können,  daß  auch  hier  eine  verhältnismäßig  einfache  Erklärung 
möglich  sein  wird.  

Zum  Schlüsse  noch  eine  Bemerkung,  die  zur  Klarstellung  der  funktionellen 
Schädigung  nötig  ist.  Mancher  wird  sich  vielleicht  im  stillen  gefragt  haben,  wie 
merkwürdig  es  doch  sei,  daß  gerade  das,  was  das  eigentliche  Leben  wenigstens 
des  fertigen  Organismus  ausmacht,  seine  funktionelle  Leistung,  mit  einer  Schädigung 
einhergehen  solle,  während  wir  doch  sehen,  daß  gerade  der  Nichtgebrauch  der 
Tefle  etwas  so  schädliches  ist,  daß  dabei  die  Gewebe  sogar  atrophieren  können. 
Aber  diese  Tatsache  der  Atrophie  beim  Nichtgebrauch  der  Teüe  wird  durch  die 
hier  vorgetragene  Auffassung  erst  recht  verständlich.     Die  lebenden  Substanzen 
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sind  ungemein  labiler  Natur.  Wenn  sie  sich  selbst  überlassen  werden,  so  ver- 
ärgern sie  sich  sehr  bald,  sie  altern  und  können  „im  Kampfe  der  Teile  des 
Organismus u  erliegen.  Das  Altern  wird  nur  dadurch  vermieden,  daß  die  lebende 
Substanz  immer  wieder  erneuert  wird,  daß  also  an  die  Stelle  der  alternden  Bestand- 
teile immer  wieder  jun^e  treten.  Diese  Erneuerung  ist  aber  nicht  möglich,  so- 
lange die  gegenseitigen  Wachstuniswiderstände  nicht  verschoben  EDinVim  Eine 
solche  Verschiebung  der  Wachstums  widerstände  kann  ihrerseits  nur  durch  Schädigung 
von  Gewebsbestandteilen  zustande  kommen,  und  so  bringt  denn  die  Funktion  eine 
physiologisch  notwendige  Schädigung  der  Gewebe  hervor.  Die  Funktions- 
schädigung stellt  also,  wenn  man  sich  so  ausdrücken  darf,  einen  ingeniösen  Kunst- 
griff der  Natur  dar,  durch  den  die  wirklich  deletäre  Schädigung  der  Gewebe, 
ein  überschnelles  Altem,  verhindert  wird. 

Freilich  ist  dabei  zweierlei  als  notwendige  Vorbedingung  erforderlich:  einmal, 
daß  die  funktionelle  Inanspruchnahme  nicht  über  das  Maß  hinaus- 
schießt, da  sonst  die  ungesch  ad  igten  Elemente  den  Defekt  nicht  ersetzen  können, 
und  zweitens,  daß  die  ungeschädigten  Gewebsbestandteilc  ihrerseits  die 
Fähigkeit  in  vollem  Grade  besitzen,  einen  innerhalb  der  natürlichen 
Grenzen  liegenden  Schädigungsprozeß   auszugleichen. 

So  sehen  wir  denn  bei  übermäßiger  Funktion,  gerade  wie  beim  Nichtgebrauch 
der  Teile,  den  Bestand  der  Gewebe  aufs  Höchste  gefährdet.  Wir  sehen  ferner, 
daß  auch  ganz  normale  Funktionen  sehr  üble  Folgen  haben  können,  wenn  die 
Gewebe  ihre  normale  Reparationsfähigkeit  durch  irgend  welche  Momente  eingebüßt 
haben.  Es  bedarf  dazu  aber  gar  keiner  abnormer  Eingriffe.  Alle  bioplastische 
Energie,  über  die  die  Gewebe  verfugen,  kommt  ja  nur  von  einer  Quelle  her:  vom 
Keimplasma,  das  sich  durch  die  Verbindung  des  Ovulums  mit  dem  Sperma  ge- 
bildet hat.  Dieses  Keimplasma  hat  sich  bei  den  höheren  Geschöpfen  in  den 
Körperzellen  des  ausgebildeten  Organismus  in  lauter  differenzierte  Partialplasmen 
gespalten.  Nur  hierdurch  ist  die  hohe  Funktionsfähigkeit  ermöglicht,  die  im  Kampf 
ums  Dasein  erforderlich  ist.  Aber  diese  weitgehende  Differenzierung  hat  auch  ihre 
Schattenseiten.  Das,  was  der  Funktion  zugute  kömmt,  geht  von  der  mächtigen 
bioplastischen  Kraft,  die  dem  unzersplitterten  Keimplasma  eigen  war,  verloren.  I  le 
bioplastischen  Kräfte  sind  zwar  noch  eine  recht  lange  Zeit  nach  Beendigung  des 
Wachstums  anscheinend  vollkommen  in  der  Lage,  die  Gewebe  nach  Funktions- 
schädigungen wieder  auf  den  alten  Zustand  zurückzufuhren,  aber  allmählich  nimmt 
die  Fähigkeit  zur  vollkommenen  Reparation  deutlich  ab.  Die  Gewebe  werden 
nur  unvollkommen  restituiert,  endlich  versagt  eines  oder  das  andere,  was  zum 
Leben  absolut  notwendig  ist,  seinen  Dienst,  und  dann  tritt  das  ein,  was  unser  aller 
Schicksal  ist :  der  Tod1). 

l)  Nach  den  obigen  Bemerkungen  wird  man  es  auch  verstehen,  wieso  unter  Umständen 
manche  Wesen    doch    sozusagen    „unsterblich*    sein    können,    wenn    keine   besonderen 
Schädlichkeiten  auf  sie  einwirken.     Das  Keiniplasma  selbst  ist  ja  „physiologischerweise 
unsterblich-.     Die  allerniedrigsten   Geschöpfe,   bei   denen   das   Keirnplasma   in   dem   kleinen 
Körper,   und  zwar,  wie  man  voraussetzen  muß,  unter  günstigen  N Lebensbedingungen"  ea* 
halten  ist,  haben  die  gleiche  Eigenschaft,  z.  B.  die  Bakterien.    Aber  auch  bei  höher  stehend 
Wesen  kann  das  Vollkeimplasma  im  Körper  selbst  enthalten  sein.    Bei  einzelligen  selbstv 
stand  lieh,  aber  auch  bei  höheren  Pflanzen  und  niederen  Tieren  (bei  höheren  Tieren  hingef 
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Hiermit  schließen  wir  die  Besprechung  der  neuen  Fragestellungen  in  der 
pathologischen  Anatomie.  Diese  neuen  Fragestellungen  waren  durch  Aufstellung 
gewisser  allgemeiner  Grundgesetze  für  die  pathologische  Anatomie  gewonnen 
worden.  Die  pathologische  Anatomie  des  Menschen  und  der  höheren  Tiere  ist 
aber  nur  eine  ganz  kleine  Provinz  im  großen  Reiche  der  Biologie  überhaupt 
Sollen  nun  die  hier  besprochenen  Gesetze  auch  wirkliche  Grundgesetze  sein,  so 
dürfen  sie  nicht  bloß  Partikularrecht  darstellen,  sondern  sie  müssen  im  ganzen 
Reiche  Geltung  haben.  Sie  müssen  nicht  nur  Geltung  haben  für  die  pathologischen, 
sondern  auch  für  die  normalen  Vorgange,  nicht  nur  im  Tierreiche,  sondern  auch 
im  Pflanzenreiche  und  auf  den  Übergangsstufen  der  beiden  Reiche1).  Sie  müssen 
in  der  Vergangenheit  eben  solche  Geltung  haben,  wie  in  der  Gegenwart,  wenigstens 
in  derjenigen  Erdperiode,  in  welcher  die  Urzeugung  nicht  mehr  existiert*).  Sie 
müssen  daher  auch  für  die  Erklärung  der  phylogenetischen  Variation  in  An- 
spruch genommen  werden  können,  in  einer  Weise,  wie  sie  vielleicht  Goethe  vor- 
geschwebt hat,  als  er  vor  77  Jahren  folgende  Verse  schrieb: 

«So  zeigt  sich  fest  die  geordnete  Bildung, 

Welche  zum  Wechsel  sich  neigt  durch  äußerlich  wirkende  Wesen. 

Aber  im  Innern  befindet  die  Kraft  der  edlern  Geschöpfe 

Sich  im  heiligen  Kreise  lebendiger  Bildung  geschlossen. 

Diese  Grenzen  erweitert  kein  Gott,  es  ehrt  die  Natur  sie. 

Denn  nur  also  beschrankt  war  je  das  Vollkommene  möglich. 

Siehst  du  daher  dem  einen  Geschöpf  besonderen  Vorzug 
Irgend  gegönnt,  so  frage  nur  gleich,  wo  leidet  es  etwa 
Mangel  anderswo,  und  suche  mit  forschendem  Geiste. 
Finden  wirst  du  sogleich  zu  aller  Bildung  den  Schlüssel.'1 

Mit  einem  Worte:  wäre  unsere  Auffassung  auch  für  die  philogenetische  Variation 
zutreffend,  so  wäre  der  Mensch  in  demselben  Sinne  ein  geschädigtes  Urplasma,  wie 
Danneck ers  Ariadne  ein  geschädigter  Marmorblock  ist 

höchstens  im  Embryonalstadium).  Bei  allen  diesen  Organismen  befindet  sich  das  Vollkeim- 
plasma  aber  nicht  mehr  unter  so  günstigen  Lebensbedingungen,  es  wird  durch  die  höher 
differenzierten  Bestandteile  des  Körpers  in  potentieller  Spannung  gehalten.  Aus  dieser 
potentiellen  Spannung  kann  es  auf  zwei  Weisen  befreit  werden:  einmal  durch  Steigerung 
der  bioplastischen  Energie  des  Keimplasmas,  sodann  durch  Fortschaffung  der  Hindernisse,  die 
seinem  Übergange  in  kinetisches  Keimplasma  entgegenstanden.  Das  erstere  kann  natürlich 
durch  äußere  Einflüsse  nicht  zustande  gebracht  werden,  sondern  nur  auf  dem  Wege  der  Be- 
fruchtung, Ton  der  wir  sogar  schon  bei  Infusorien  das  Analogon  finden.  Hingegen  können 
die  Hindernisse  künstlich  aus  dem  Wege  geräumt  werden.  Das  geschieht  bei  Pflanzen 
z.  B.  in  der  Weise,  daß  man  vollkeimplasmahaltende  Stückchen  aus  dem  Körperrerbande  ent- 
fernt und  in  die  Erde  pflanzt  Wenn  man  bedenkt,  daß  unsere  rheinischen  Weinstöcke 
eigentlich  nur  die  Aste  eines  1000  Jahr  alten  Stammes  sind,  so  wird  man  zugeben,  daß  man 
das  Problem,  die  Pflanzen  „physiologisch  unsterblich"  machen,  schon  ziemlich  gelöst  hat 

')  Hierbei  kann  es  auch  nichts  ausmachen,  daß  im  Pflanzenreiche  die  katabiotischen 
Gewebsbildungen  eine  viel  größere  Rolle  spielen,  als  im  Tierreiche.  Auch  die  bei  Pflanzen 
und  niederen  Tieren  von  denen  der  höheren  Tiere  so  sehr  abweichenden  Verhältnisse  des 
Idioplasmas  können  keinen  Unterschied  bedingen.  Vgl.  über  diese  Verhältnisse  des  Idio- 
plasmas  meine  Bemerkungen  in  Schmidts  Jahrbüchern  Bd.  21$,  S.  98 ff.  und  S.  102 ff. 
(s.  u.  4  S.  84 ff.  und  S.  ox)ff.). 

*)  Vgl.  darüber  meine  Andeutungen  in  Schmidts  Jahrbüchern  Bd.  215  S.  205,  «Schluß- 
bemerkungen" (s.  u.  4  „Schlußbemerkungen").  Dort  findet  sich  auch  der  obige  Gocthesche 
Vers  bereits  zitiert  
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Einleitende  Bemerkungen. 

Wenn  jemand,  dessen  Spezialstudiurn  die  pathologische  Anatomie  ist,  es  unter- 
nimmt ein  kritisches  Referat  über  die  Frage  der  Vererbung  zu  liefern,  wie  dies 
eigentlich  nur  einem  grundlichen  Kenner  der  Botanik,  vergleichenden  Anatomie, 
Morphologie  und  Entwicklungsgeschichte  zukommt,  so  bedarf  das  immerhin  einer 
Entschuldigung.  Diese  liegt  darin,  daß  das  Thema  der  Vererbung  durch  seine 
weitgehenden  Konsequenzen  in  alle  Gebiete  unserer  Wissenschaft  hineinragt,  für 
jeden  Mediziner  von  hohem  Interesse  ist  und  eine  eigene  Stellungsnahme  nötig 
macht.  Den  Referenten  haben  auch  die  einschlägigen  Arbeiten,  besonders  die 
Weismanns,  so  gefesselt,  daß  er  den  Lesern  unserer  Jahrbücher  einen  Dienst  zu 
erweisen  glaubt,  wenn  er  sie  auf  die  betreffenden  Schriften  hinweist,  und  durch 
sein  Referat   vielleicht   gar  die  Lust   zum  eigenen  Studium  wachruft.     Er  verhehlt 
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ach  aber  nicht  seinen  dilettantischen  Standpunkt  in  diesen  Fragen  und  bittet  im 
voraus  um  Entschuldigung,  wenn  er  die  Autoren  nicht  ganz  richtig  verstanden  hat, 
oder  wenn  er  in  seinen  eigenen  Schlußfolgerungen  mit  den  Lehren  der  oben  ge- 
nannten, ihm  fernliegenden  Wissenschaften  in  Kollision  geraten  sollte. 


Daß  Eltern  nur  ihresgleichen  erzeugen  können,  und  daß  umgekehrt  die  Kinder 
ihren  Eltern  gleichen,  ist  eine  der  trivialsten  Tatsachen.  Die  Zeiten  sind  längst 
vorüber,  in  denen  man  es  für  möglich  hielt,  daß  ein  menschliches  Weib  einem 
Frosche  oder  einem  Kalbe  das  Leben  schenken  könnte.  Wir  wissen  vielmehr,  daß 
bei  der  Vererbung  nicht  nur  im  allgemeinen  die  Eigenschaften  der  Spezies  erhalten 
bleiben,  sondern  auch  ganz  spezielle  individuelle  Eigentümlichkeiten  auf  die  Nach- 
kommenschaft übergehen,  d.  h.  also,  daß  eine  große  Konstanz  in  der  Beschaffenheit 
der  verschiedenen  Generationen  vorhanden  ist.  Nichtsdestoweniger  bemerken  wir 
hier  und  da  das  Auftreten  von  Merkmalen,  die  bei  den  Eltern  gefehlt  hatten.  Ein 
Teil  derselben  ist  darauf  zurückzufuhren,  daß  bei  den  Kindern  Anlagen  nur  wieder 
hervortraten,  die  in  den  Eltern  unentwickelt  von  deren  eigenen  Eltern  und  Vor- 
eltern her  schlummerten,  aber  immerhin  vorhanden  waren.  In  anderen  Fällen  aber 
sehen  wir  in  der  Tat  etwas  ganz  Neues  in  der  Nachkommenschaft  sich  einstellen. 
Namentlich  muß  man  dies  annehmen,  sobald  man  sich,  wenn  auch  nicht  auf  den 
Standpunkt  der  Darwinschen  Theorie  überhaupt,  so  doch  wenigstens  auf  den  der 
Deszendenztheorie  stellt.  Da  nach  dieser  die  höheren  Wesen  von  anders  gearteten 
niederen  abstammen,  so  ist  für  diese  Lehre  die  Annahme  des  Auftretens  neuer 
Eigenschaften  bei  den  Deszendenten  eine  Conditio  sine  qua  non. 

Die  eigentliche  Vererbung  mit  ihrer  oft  geradezu  wunderbaren  Konstanz  und 
die  Veränderungen  in  der  Generationsfolge  sind  nun  anscheinend  Widersprüche. 
Man  kann  sich  schwer  eine  so  energische  Stabilität  der  Eigenschaften  vieler  Spezies, 
die  seit  der  Eiszeit  nachweislich  ihren  Charakter  nicht  gewechselt  haben,  vorstellen 
und  daneben  die  Möglichkeit  einer  Veränderung  dieser  Wesen,  die  dann  wiederum 
mit  größter  Konstanz  sich  auf  die  Nachkommen  übertragen  soll.  Die  Diskussion 
(leider  noch  nicht  die  Lösung)  dieses  vermeintlichen  Widerspruchs  ist  nur  dann 
möglich,  wenn  man  sich  über  das,  was  bei  der  Übertragung  von  Eigenschaften 
der  Eltern  auf  die  Kinder  vorgeht,  eine  Vorstellung  macht.  Erst  dann  wird  es 
möglich  sein,  die  Ansichten  über  die  Abweichungen  der  Nachkommen  von  ihren 
Vorfahren  zu  besprechen.  So  beginnen  wir  denn  mit  der  Lehre  von  der  eigent- 
lichen Vererbung  und  besprechen  getrennt  von  dieser  erst  später  die  Theorie  der 
Variabilität  in  den  Generationsfolgen. 


Erste  Abteilung. 
Über  die  Vererbung  (im  engeren  Sinne). 

I.  Allgemeines. 

Die  einfachste  Form  der  Fortpflanzung,  bei  welcher  die  Gründe  für  die  Ober- 
tragung  des  Wesens  eines  Organismus  auf  solche,  die  aus  ihm  hervorgehen,  am 
klarsten  liegen,  ist  diejenige,  bei  welcher  eine  Teilung  eines  Individuums  in  zwei 


gleichbesehaffenc  Hälften  statthat.  Diese  Art  der  Fortpflanzung  findet  sich  hei 
niedrigsten,  einzelligen  Organismen  vielfach  vor.  Bei  dieser  Art  der  Fortpflanzung 
ist  die  Vererbungsfähigkeit  nur  eine  Unterabteilung  der  übrigen  Kräfte  der  lebenden 
Zelle,  der  Wachstums-  und  Teilungsfähigkeit  zumal.  Es  wird  demnach  von  den 
verschiedenen  unbekannten  Größen  eine  fortgeschafft  und  als  Funktion  der  anderen, 
wenn  auch  ebenfalls  unbekannten  hingestellt, 

Die  neu  entstandenen,  aus  der  Teilung  eines  einzigen  hervorgegangenen  Wesen 
sind  zunächst  die  Hälften  des  alten  und  also  jedes  nur  halb  so  groß.  Da  sie  aber 
alle  Eigenschaften  des  alten  besitzen,  so  haben  sie  auch  die,  auf  dem  Wege  der 
Assimilation  sich  neue  Stoffe  zu  kooptieren  und  so  zur  Größe  des  alten  heranzu- 
wachsen, um  sich  dann  aufs  neue  zu  halbleren. 

Wir  müssen  einen  Augenblick  bei  dieser  einfachsten  Form  der  Fortpflanzung 
verweilen,  um  einer  geistvollen  Idee  Weismanns  dabei  zu  gedenken. 

Weis  mann  macht  nämlich  darauf  aufmerksam,  daß  bei  diesen  sich  einfach 
durch  Teilung  fortpflanzenden  Wesen,  weder  von  „Elter"  (dieser  Singular  von 
Eltern  ist  eine  treffliche  Erfindung  Nägel is),  noch  von  Kind  die  Rede  sein  kann. 
Jedes  der  neuen  Individuen  ist  dem  andern  vollkommen  koordiniert,  das  alte  ist  in 
sie  aufgegangen.  Da  dies  immer  so  furtgeht,  niemals  Eltern  und  Kinder,  sondern 
immer  nur  Teile  bestehen,  so  sind  auch  alle  später  entstehenden  Individuen  ein- 
ander und  den  früheren  koordiniert,  sie  sind  nichts  als  die  mit  der  Zeit  heran- 
gewachsenen Teile  eines  einzigen,  welches  vielleicht  vor  Jahrtausenden  entstanden 
war.  Ältere  und  jüngere  n  Generationen*1  sind  nur  durch  die  Wachstums  zeit 
bedingt,  die  nötig  war,  um  die  letzteren  entstehen  zu  lassen.  Solange  also  auch 
nur  ein  einziges  Individuum  derselben  Art  da  ist,  existiert  eigentlich  das  erstent- 
standene Individuum  fort,  von  dem  vielleicht  eine  Unmasse  Teilstücke  zugrunde 
gerichtet  sind,  das  aber  doch  nie  wirklich  untergegangen  ist.  Diese  einfachen 
Individuen  besitzen  daher  nach  Weismann  eine  Art  „Unsterblichkeit",  im 
Gegensatz  zu  den  höheren  Organismen,  die  sich  durch  Teilstücke,  Keime  fort- 
pflanzen und  bei  denen  der  herangewachsene  Leib  immer  dem  Tode  anheimfallt. 
Natürlich  ist  diese  Art  der  Unsterblichkeit  cum  grano  salis  zu  nehmen.  Wenn 
diesen  einfachsten  Wesen  auch  der  physiologische  Alterstod  der  höheren  erspart 
so  lauern  auf  sie  so  viele  Feinde  und  Schädlichkeiten  überall,  daß  sie  in  nichts 
ser  daran  sind,  als  die  höheren  Geschöpfe.  Es  ist  eben  nicht  bloß  dafür  gesorgt, 
i]at&  die  Bäume  nicht  in  den  Himmel  wachsen,  sondern  auch  dafür,  daß  diese 
kleinsten  Organismen   nicht  die  ganze  Erde  überschwemmen. 

Zwischen  den  einzeiligen,  durch  Teilung  sich  fürt  pflanzenden  Wesen  und  den 
„Metazoen",  den  aus  mehreren,  bzw.  vielen  Zellen,  die  untereinander  nicht  mehr 
gleichwertig  sind,  zusammengefügten  Körpern,  besteht  nun  ein  anscheinend  gar 
nicht  auszugleichender  fundamentaler  Gegensatz.  Hier  findet  keine  einfache  Teilung 
des  Gesarntkörpers  statt,  sie  ist  auch  gar  nicht  mehr  möglich,  In  einer  Einzelzelle 
kennen  wohl  tlic  Moleküle  sich  so  scheiden,  daß  die  einen  auf  die  eine  Seite,  dier 
ren,  ebenso  beschaffenen  und  ebenso  geordneten  auf  die  andere  Seiten 
geraten.     In   einem   vielzelligen  Individuum,   insofern   dabei  die  Zellen  differenziert 

können  die  bestimmt  gelagerten  Zellen  nicht  durcheinander  schwirren  und  eine 
ifl    parte*   acquales   Vornehmen,  sondern    hier  muß  eine  andere  Art  der  Fort* 
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Pflanzung  eintreten.  Diese  besteht  darin,  daß  sich  nur  einzelne  Teile  des  Gesamt- 
körpers ablösen,  und  daß  diese  dann  die  Fähigkeit  besitzen,  einen  neuen,  dem 
alten  aber  ähnlichen  Körper  zu  erzeugen.  Jetzt  ist  ein  Gegensatz  von  „Eiter"  und 
„Kind"  vorhanden.  Der  Stammkörper  teilt  sich  nicht  in  zwei  gleiche  Teile, 
sondern  von  ihm  lösen  sich  (oft  große)  Mengen  von  Teilchen  ab,  die  von  dem 
alten  Organismus  sich  nicht  bloß  durch  ihre  Größe,  sondern  durch  ihre  ganze,  viel 
einfachere  Beschaffenheit  unterscheiden.  „Der  Stammkörper  erleidet  durch  die  Ab- 
lösung der  Keime  nicht  mehr  notwendig  einen  Defekt  seiner  zum  Individual- 
leben  nötigen  Substanzen,  der  erst  durch  Wachstum  wieder  ergänzt  werden  müßte, 
sondern  jetzt  besteht  ein  Gegensatz  von  Individualleben  und  Gattungsleben.  Das 
Individuum  verfallt  nunmehr  dem  physiologisch  -prästabilierten  Tode  und  nur  die 
Gattung  bleibt  erhalten."  „Für  jenes  sind  die  Keime  bedeutungslos,  soweit  es  sich 
um  die  Erhaltung  des  eigenen  Lebens  handelt,  für  diese  von  der  höchsten  Wichtig- 
keit" (Weismann,  Vererbung,  S.  5).  Bei  den  einzelligen  war  das  anders,  der 
„Keim"  war  zugleich  das  neue  Individuum  selbst  und  die  Hälfte  des  alten. 
Jetzt  ist  auch  die  Fortpflanzung  anscheinend  nicht  mehr  eine  einfache  Abart  des 
durch  die  Assimilation  ermöglichten  Wachstums  und  der  Teilbarkeit,  sondern 
es  sieht  so  aus,  als  ob  man  nunmehr  doch  gezwungen  wäre,  ein  ganz  neues  Prinzip 
in  das  organische  Leben  einzuführen.  Wenn  der  alte  Keim  zum  neuen  Organismus 
heranwächst,  so  teüt  er  sich  ja  nicht  mehr  in  absolut  gleiche  Teüe,  sondern  die 
neu  entstehenden  Zellen  sind  differenziert,  sie  unterscheiden  sich  wesentlich  von- 
einander und  von  dem  alten  und  neuen  Keime  selbst. 

Ja,  es  kommt  noch  etwas  anderes  hinzu.  In  den  meisten  Fällen  ist  der  Keim 
nicht  ein  einfaches  Teilchen  des  alten  Organismus,  aus  welchem  ein  neuer  direkt 
zu  entstehen  vermöchte,  sondern  wenn  ein  solcher  sich  bilden  soll,  so  müssen  sich 
hier  erst  zwei  verschiedene  Keime,  ein  „männlicher"  und  ein  „weiblicher"  ver- 
einigen, von  denen  der  erstere  niemals,  der  letztere  nur  ganz  ausnahmsweise  (bei 
der  Parthenogenesis)  allein  imstande  ist,  sich  zu  einem  fertigen  Körper  zu  ent- 
wickeln. Das  ist  die  sexuelle  Fortpflanzung.  „Sie  ist  die  Grundlage  der  Ver- 
mehrung der  Metazoen,  nirgends  fehlt  sie  ganz,  und  bei  der  Mehrzahl  ist  sie  die 
einzige  Art  der  Vermehrung"  (Weismann,  Vererbung,  S.  5). 

Erst  bei  der  Fortpflanzung  durch  Keime  kommt  das  eigentliche  Rätsel  der 
Vererbung  zur  Sprache.  Dies  besteht  darin,  daß  aus  dem  so  verschieden  gestalteten, 
anscheinend  zersplitterten  Materiale  des  Körpers  ein  einfaches  oder  doppeltes  Gebilde 
hervorgeht,  welches  bei  aller  Einfachheit  seiner  Struktur  doch  die  Fähigkeit  besitzt, 
sich  in  einen  ungemein  komplizierten  Organismus  zu  verwandeln,  der  ein  voll- 
kommenes Abbild  des  Elters  oder  der  Eltern  gibt. 

IL  Pangenesis  und  Perigenesis. 

Von  den  Hypothesen,  welche  zur  Lösung  dieses  Rätsels  erdacht  wurden,  rührt 
eine  von  dem  Schöpfer  der  ganzen  neuen  Richtung  in  der  Biologie,  von  Darwin 
selbst,  her.  Sie  ist  von  ihm,  sozusagen,  zaghaft  aufgestellt  und  für  eine  „provi- 
sorische Hypothese",  d.  h.  wie  Nägeli  charakteristisch  bemerkt,  für  eine  „Hypo- 
these in  der  zweiten  Potenz"  erklärt  worden.  Darwin  hat  sie  als  Pangenesis- 
hypothese  bezeichnet. 


Er  nimmt  an,  daß  alle  Zeilen  oder  auch  Teile  von  Zellen  während  des 
erwachsenen  Zustande«  und  ebenso  alle  Zellen  während  aller  Entwicklungszustände 
des  Organismus,  aber  nicht  not  wendig  während  der  furtgesetzten  Existenz  derselben 
Zelle,  kleine  Körnchen  oder  Atome  abgeben,  welche  durch  den  ganzen  Körper 
frei  zirkulieren,  und  welche,  wenn  sie  mit  gehöriger  Nahrung  versorgt  werden, 
durch  Teilung  sich  vervielfältigen  und  später  zu  Zellen  entwickelt  werden  können, 
gleich  denen,  von  welchen  sie  herrühren.  „Diese  Keiruchen  (Gemmules)  sammeln 
sich  aus  allen  Teilen  des  Körpers,  um  die  Geschlechtselemente  zusammenzusetzen, 
aber  sie  sind  gleicherweise  auch  fähig,  in  einem  schlummernden  Zustande  an  künftige 
Generationen  überliefert  und  dann  erst  entwickelt  zu  werden.  Ihre  Entwicklung 
hängt  ab  von  ihrer  Vereinigung  mit  andern  teil  weise  entwickelten  oder  entstehenden 
Zellen,  welche  ihnen  im  regelmäßigen  Verlaufe  des  Wachstums  vorausgehen,"  „Diese 
Keimchen  haben  in  ihrem  schlummernden  Zustande  eine  gegenseitige  Verwandtschaft 
zueinander,  welche  zu  ihrer  Anhäufung  entweder  zu  Knospen  oder  zu  Sexual- 
elementen führt  Daher  sind  es  nicht  die  Geschlechtsorgane  oder  die  Knospen, 
welche  neue  Organismen  erzeugen,  sondern  die  Einheiten  oder  Zellen,  aus  denen 
jedes  Individuum  zusammengesetzt  ist." 

Wäre  diese  Hypothese  annehmbar,  so  würde  sie  mit  einem  Schlage  nicht  nur 
die  Vererbung  der  überkommenen  Zustände  eines  Organismus  erklären,  sondern  auch 
die  neu  entstehenden  Variationen  der  Keime,  und  wir  brauchten  uns  nicht  die 
Mühe  zu  geben,  die  Abweichungen  der  kommenden  Generationen  von  den  früheren 
noch  einer  besonderen  Besprechung  zu  unterziehen.  Leider  ist  dem  aber  nicht 
so.  Selbst  ein  so  begeisterter  Anhänger  Darwins,  wie  Haeckel,  verwirft  die 
Pangenesis. 

In  der  Tat  bietet  die  Pangenesis  verschiedene  schwache  Seiten.  Man  muß 
sich  nur  überlegen,  wie  ein  Keim  nach  dieser  Lehre  zusammengesetzt  sein  müßte. 
Ein  solcher  müßte  nicht  nur  die  Gemmules  sämtlicher  Organe,  sondern,  wie  auch 
Darwin  will,  sämtlicher  Zellen  dieser  Organe  enthalten,  denn  nur  so  wäre  es  zu 
erklären,  daß  in  einem  Gehirn  z.  B.  diese  oder  jene  Anlage  vorhanden,  in  einem 
andern  abwesend  sein  kann.  Auch  damit,  daß  einzelne  Zellen  alle  ihre  Gemmules 
zur  Zusammensetzung  des  Keimes  abgegeben  haben,  ist  die  Komplikation  des  letzteren 
nicht  erschöpft.  Es  müssen  in  den  Keimen  auch  die  Eigenschaften  der  Zellen,  die 
in  ihren  verschiedenen  Teilen  ja  ganz  wesentlich  abweichen  können,  durch  dÜFerente 
Gemmules  markiert  sein  (Nägeli),  es  müssen  nicht  nur  die  Gemmules  der  vorher- 
gehenden, sondern  die  vieler  längst  vergangener  Generationen  im  Keime  kombiniert 
sein.  Wenn  man  sich  auch  die  Gemmules  noch  so  klein  denkt,  wenn  man  ihnen 
nur  überhaupt  nicht  eine  metaphysische  Gewichtslosigkeit  zuschreibt,  so  kann  man 
sich  diese  geradezu  ungeheuren  Mengen  von  kleinen  Gebilden  nicht  in  einem  so 
winzigen  Klümpchen,  wie  ein  S[>erma  faden  2.  B.  ist,  zusammengedrängt  denken 
(vgl.  Nägeli,  S.  72)* 

l£s  kommt  aber  noch  eins  hinzu.  Die  Pangenesis  erklärt  wohl  die  Kombination 
aller  Eigenschaften  eines  zukünftigen  Organismus  im  Keime,  sie  erklärt  aber  nicht, 
wie  dieselben  in  einer  typischen  Entwicklungsfolge  eine  nach  der  andern,  aber  doch 
bei  den  verschiedenen  Organismen  verschieden  zur  Erscheinung  kommen  sollten 
(Weis mann,  Vererbung,  S.  13). 
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Es  ist  auch  noch  kein  Beweis  für  die  Existenz  dieser  Gemmales  gegeben. 
Diese  können  bei  Tieren  nur  den  Blutstrom  als  Vehikel  benutzen,  um  in  die 
Generationsorgane  zu  gelangen,  und  man  hat  in  der  Tat  versucht,  durch  Ein- 
spritzen von  Blut  verschiedene  Rassen  zu  kreuzen,  wie  man  dies  durch  die  Be- 
gattung so  leicht  erreichen  kann.  Diese  Versuche  sind  aber  mißlungen.  (Galton, 
zitiert  nach  Weismann,  Contin.  des  Keimpl.,  S.  3.)  Auf  eine  andere  Unwahr- 
scheinlichkeit  des  Pangenesis  kommen  wir  im  zweiten  Abschnitt  zu  sprechen. 

Haeckel  hat  nun  an  Stelle  der  Pangenesis  eine  andere  Theorie  aufgestellt, 
die  er  ebenfalls  als  provisorische  Hypothese  bezeichnet,  die  Lehre  von  der  Pen- 
genesis  der  Plastidule  oder  der  Wellenzeugung  der  Lebensteilchen.  Nach  dieser 
sollten  nicht  Keime,  sondern  Wellenbewegungen  übertragen  werden.  Diese  Theorie 
ist  von  Nägeli  einer  sehr  scharfen  Kritik  unterzogen  und  vollkommen  ver- 
worfen worden.  Wir  brauchen  uns  auf  dieselbe  nicht  weiter  einzulassen,  da  die 
Perigenesishypothese  gerade  die  uns  interessierende  Hauptfrage  nicht  berührt,  wie 
es  denn  kommt,  daß  trotz  der  Verschiedenheit  der  vielen  Zellen  und  Zellderivate 
eines  Organismus,  eine  bestimmte  Art  von  Gewebselementen  die  Fähigkeit  besitzt, 
gewissermaßen  die  Eigenschaften  aller  Zellen  und  Zellteile  in  sich  zu  kon- 
zentrieren. 

111.    Das  Idioplasma. 

Ausführlicher  müssen  wir  auf  die  Theorie  von  Nägeli  eingehen,  die  wir  als 
die  des  Idioplasma  kurz  bezeichnen  können.  Der  berühmte  Botaniker  hat  sie  in 
einem  sehr  umfangreichen  Werke  niedergelegt  Dieses  Werk  ist  ungemein  geist- 
und  gedankenreich,  fordert  aber,  wie  wir  sehen  werden,  vielfach  geradezu  zum 
Widerspruch  heraus,  zumal  es  gar  zu  sehr  vom  botanischen  Standpunkte  aus  ge- 
schrieben ist  und  die  tierischen  Eigentümlichkeiten  so  gut  wie  unberücksichtigt  läßt 

Nägeli  geht  mit  Recht  von  der  Ansicht  aus,  daß,  wie  man  auch  die  Ober- 
tragung  der  elterlichen  Eigenschaften  auf  die  Kinder  sich  denken  mag,  diese  doch 
durch  die  spezifische  stoffliche  Beschaffenheit  der  Keime  bedingt  sein  muß.  Dies 
ist  gegenwärtig,  wo  wir  durch  Hertwig  u.  a.  sicher  wissen,  daß  das  Spermato- 
zoon in  das  Ei  eindringt  und  sich  mit  diesem,  bzw.  dessen  Kern,  vereinigt,  auch 
morphologisch  fundiert.  Früher  hatte  man  bekanntlich  allerlei  „dynamische**  Ein- 
flüsse des  Spermas,  von  dessen  räumlicher  Vereinigung  mit  dem  Ovulum  man 
nichts  wußte,  angenommen. 

Nägeli  macht  ferner  darauf  aufmerksam,  daß  von  der  lebendigen  Substanz 
der  Keime  durchaus  nicht  alles  mit  der  Fähigkeit  begabt  sein  kann,  die  Eigen- 
schaften des  Elters  auf  das  Kind  zu  übertragen.  Das  Ei  übertrifft  das  Sperma  so 
kolossal  an  Masse,  daß,  wenn  wirklich  seine  ganze  Substanz  Vererbungsstofi^  wenn 
wir  so  sagen  wollen,  enthielte,  der  Einfluß  der  Mutter  auf  die  Qualitäten  des 
Kindes  ein  über  den  des  Vaters  ungemein  überwiegender  sein  müßte.  Das  ist 
aber  keineswegs  der  Fall.  Es  muß  demnach  in  dem  Ei  noch  andere  zum  Leben 
wohl  nötige,  aber  nicht  mit  der  Vererbungsfahigkeit  ausgestattete  Materie  enthalten 
sein.  Nägeli  nennt  nun  den  Bestandteil  des  Keimes,  welcher  mit  der 
Fähigkeit,  das  Wesen  des  Elters  zu  reproduzieren,  ausgestattet  ist, 
„Idioplasma",  den  andern,  immerhin  auch  Lebensfunktionen  erfüllen- 
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den  „Ernahrungsplasma".  Das  Idi< q >lasma  n lenkt  die  Entwicklungsmaschine 
und  ist  zugleich  ihr  kompliziertes  Räderwerk"  (S.  114).  Es  gestaltet  das  Er- 
niihrungsplasma  nach  dem  ihm  innewohnenden  Plane  um,  das  letztere  ist  nur  ein 
Instrument  des  ersteren,  aber  wohlgemerkt  ein  notwendiges. 

Das  Idioplasma  der  Keime  Ist  zwar  nur  ein  ganz  winziges  Partikelchen,  mu0 
aber  doch  notwendigerweise  alle  Anlagen  des  ausgebildeten  Organismus  [w>tentia 
enthalten.  „Es  muß  demnach  für  jede  Spezies,  ja  für  jedes  Individuum  verschieden 
beschaffen  sein,   so  daß  eine  ungeheure  Zahl    verschiedener    Idioplasmen  existiert.** 

Trotz  dieser  Verschiedenheit  sind  die  Anfangszuslände  der  Organismen  der 
ersten  Kizellen  einander  ungemein  ähnlich.  „Die  Eizustündc  sind  eben  die  kurzen 
Anfangsstücke  der  individuellen  Entwicklungsgeschichte  und  als  solche  gewisser- 
maßen mit  kurzen  Stücken  verschiedener  krummer  Linien  zu  vergleichen;  die 
kurzen  Linienabschnitte  erscheinen  uns  alle  gleich  und  nicht  von  der  Gera- len 
verschieden,  obgleich  in  ihnen  das  Wesen  und  die  mathematische  Formel  der  ver- 
schiedenen krummen  Linien  ebenso  scharf  ausgesprochen  ist,  als  WTenn  sie  sich  ver- 
längert haben  und  dann  auch  dem  bloßen  Auge  ihre  charakteristische  Verschiedenheit 
offenbaren."    (S.  22.) 

„In  der  Eizelle  sind  alle  Eigenschaften  \W^  ausgebildeten  Zustanden  potentiell 
enthalten.  Insofern  hat  t\w  Anlage  eine  gewisse  Analogie  mit  der  potentiellen 
\  nergie  oder  der  Spannkraft  der  unorganischen  Materie.  Während  aber  die 
Spannkraft,  s* »wie  sie  ausgelöst  wird,  von  selbst  eine  Bewegung  hervorbringt, 
erteilt  die  Anlage  der  Entwicklungsbewegung  bloß  ihre  bestimmte  Richtung,  indes 
die  Bewegung  selbst  durch  den  Umsatz  der  Nahrung  ausgelost  wird**    (S.  23.) 

In  dem  Idioplasma  des  Keims  sind  die  Merkmale  „ aller  Vorfahren"  als  An- 
lagen eingeschlossen,  nur  kommen  nicht  alle  diese  Anlagen  zur  Entwicklung.  Hei 
manchen  freilich  ist  dies  immer  der  Fall,  bei  anderen  aber  nur  „unter  bestimmten 
Verhältnis  •    daß    sie    während    der  Zeit    von    Kniperioden    vielleicht    latent 

bleiben,  weil  diese  notwendigen  Einflüsse  mangeln.  Es  gibt  „unfertige,  entstehende 
und  verschwindende  (!)  Anlagen**,  Eine  Anlage  kann  .durch  eine  Reihe  von 
Generationen  an  Stärke  abnehmen  und  zuletzt  so  schwach  werden,  daß  sie  sich 
nicht  mehr  entfalten  kann  (!)",  „Manche  Anlagen  schließen  sich  gegenseitig  aus, 
«»der  bedingen  sich  umgekehrt,  so  daß  die  Entfaltung  der  einen  Anlage  die  der 
andern  bindert  "der  umgekehrt  veranlaßt" 

Besonders  wichtig  für  die  Nägelische  Theorie  ist  aber  die  Art  und  Weise, 
wie  N.  sich  die  „Anlagen"  in  den  verschiedenen  Organen  und  Organteilen  ent- 
wickelt denkt  Er  glaubt  nämlich  nicht  etwa,  daß  aus  dem  Idioplasma  des  Keims 
die  in  diesem  vorhandenen  .Anlagen"  für  die  einzelnen  Körper  bestandteile  sich 
abspalten,  sondern  er  meint  daß  das  Idioplasma  in  Form  eines  zusammenhängenden 
Netzes  den  ganzen  Organismus  durchzieht  und  alle  Zellen  direkt  miteinander  ver- 
bindet, sowie,  daß  es  das  gesamte  tdioplüllll  ist,  welches  so  mannigfaltige 
Spezialgebitde  an  den  Afferenten  Orten  erzeugt.  Es  soll  also  das  qualitativ  un- 
Terändcrte  Idioplasma  sein,  welches  in  dem  einen  Falle,  nämlich  im  Keime, 
Q  ganzen  Körper,  im  anderen  Falle  Hirn,  Knochen,  Muskeln  oder  Magen  zu- 
stande bringt.  Dies  erscheint  auf  den  ersten  Blick  undenkbar.  Nägeli  aber 
erklärt  dies  eo,   daß  „das  Idioplasma,    indem    es   sich  vermehrt,  überall  seine  spe- 
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zifische  Beschaffenheit  behält,  und  bloß  seine  Spannungs-  und  Bewegungszustände 
und  durch  dieselben  die  nach  Zeit  und  Ort  möglichen  Formen  des  Wachstums 
und  der  Wirksamkeit  ändert".  (S.  53.)  Wie  er  sich  diese  Veränderungen  zustande 
kommend  denkt,  brauchen  wir  nicht  auseinander  zu  setzen,  da  wir  bald  sehen 
werden,  daß  die  ganze  Auffassung  von  der  qualitativ  identischen  Beschaffenheit  des 
Idioplasmas  im  ganzen  Körper  nicht  haltbar  ist.  Sie  ist  aber  für  das  ganze 
System  von  Nägeli  absolut  nötig,  denn  nur  so  kann  dieser  die  Tatsache  er- 
klären, daß  die  Keime  die  Gesamtheit  der  idioplastischen  Eigenschaften  be- 
kommen. Da  nämlich  überall  das  Idioplasma  (wo  es  überhaupt  da  ist)  in  seinen 
Eigenschaften  intakt  im  Körper  vorhanden  ist,  und  diese  Eigenschaften  nur 
an  ihrer  Betätigung  in  der  einen  oder  anderen  Richtung  gehindert  waren,  also 
gewissermaßen  lebendige  Kraft  derselben  in  Spannkraft  umgesetzt  wurde,  so  kann 
ein  beliebiger  Teü  bei  Aufhebung  der  Hindernisse  immerhin  seine  volle  Kraft  wieder 
zur  Geltung  bringen.  Er  sagt,  „daß,  wenn  in  irgend  einem  ontogenetischen  Ent- 
wicklungsstadium und  an  irgend  einer  Stelle  des  Organismus  eine  Zelle  sich  als  Keim 
ablöst,  dieselbe  alle  erblichen  Anlagen  des  elterlichen  Individuums  enthält,  und  daß 
bloß  nach  den  verschiedenen  Spannungs-  und  Bewegungszuständen,  in  denen  sich 
das  Idioplasma  befindet,  die  ontogenetische  Entwicklung  aus  solchen  Zellen  in  etwas 
ungleicher  Weise  beginnt".  „Im  Keimstadium  kehrt  das  Idioplasma  nach 
der  ganzenReihe  von  Veränderungen  seiner  Spannungs-  und  Bewegungs- 
zustände, die  es  während  der  individuellen  Entwicklungsgeschichte 
durchgemacht  hat,  wieder  zu  seiner  ursprünglichen  Beschaffenheit 
zurück." 

Das  ist  im  wesentlichen  die  Theorie,  wie  sie  Nägeli  mit  Rücksicht  auf  die 
eigentliche  Vererbung  aufgestellt  hat  Wir  haben  dabei  einen  großen  Teil 
seiner  Auseinandersetzungen  unbeachtet  gelassen,  nämlich  denjenigen,  der  sich  mit 
der  Spezialstruktur  des  Idioplasma  beschäftigt  Wir  konnten  dies  tun,  einmal  weil 
der  ganze  Abschnitt  ein,  wenn  auch  noch  so  geistvolles,  doch  auf  schmälster  und 
schwankendster  Basis  errichtetes  gewaltiges  Hypothesengebäude  darstellt,  und  vor 
allem,  weil  sich  bereits  gezeigt  hat,  daß  die  Voraussetzungen,  von  denen  Nägeli 
ausging,  durchaus  irrige  waren.  Zur  näheren  Orientierung  über  die  gesamte 
Nägelische  Theorie  der  Vererbung  im  engeren  Sinne  erlaube  ich  mir  folgende 
Bemerkungen: 

In  der  Nägelischen  Theorie  ist  sicher  ein  wichtiger  und  richtiger  Grund- 
gedanke enthalten,  den  aufgestellt  zu  haben,  ein  bleibendes  Verdienst  des  großen 
Botanikers  sein  wird,  nämlich  der,  daß  man  in  der  lebenden  Substanz  zweierlei 
Dinge  streng  auseinanderhalten  muß,  das  Idioplasma,  welches  die  Gestaltung 
der  Organismen  nach  ererbten  Gesetzen  bewirkt,  und  ein  anderes  davon  ab- 
hängiges „Plasma".  Dieses  (um  den  Nägelischen  Grundgedanken  noch  einmal 
zusammenzufassen),  ist  von  dem  ersteren  beherrscht,  ist  unfähig  selbständige  Struktur- 
veränderungen hervorzurufen,  ist  aber  bei  diesen  doch  durchaus  nötig.  Es 
ist  gewissermaßen  das  Zwischenglied  zwischen  dem  Idioplasma  und  der  Außenwelt 
es  dient  der  eigentlichen  „Funktion",  vermittelt  die  Ernährung  und  stellt  für  diese 
ein  unter  der  Herrschaft  des  Idioplasma  stehendes  Instrument  oder  wohl 
besser  Laboratorium  dar,  welches,  den  speziellen  Gesetzen  der  Art  und   des 


Individuum  entsprechend,  die  Nährsubstanzen  aufnimmt  und  assimiliert 
Nageli  hat  diese  zweite  Art  des  Plasma  in  gar  zu  engem  Sinne  als  „Ernährungs- 
plasma "  bezeichnet,  was  verständlich  ist,  da  er  TOD  spezifisch  botanischen  Betrach- 
tungen ausgeht  Er  hat  sich  über  die  Gegensätze  der  beiden  „Plasmen"  auf- 
fallend wenig  ausgesprochen. 

Daß  in  den  Keimen  die  beiden  n Plasmaarten w  enthalten  sind,  haben  wir 
oben  nach  Nägeli  erwähnt.  Daß  beim  Wachstum  überall  die  „ Vererbungsstoffe " 
auch  in  den  diöerenzierteslen  Teilen  tatig  sind,  ist  ebenfalls  klar,  denn  an  allen 
diesen  geschieht  die  Gewebsbüdung  nach  den  ererbten  Gesetzen  bis  in  die  feinsten 
Details  hinein,  Aber  auch  über  das  Wachstum  hinaus  macht  sich  das  Idioplasma 
überall  bemerkbar.  Die  verbrauchten  Stoffe  und  Zellen  werden  durchaus  dem 
Hereditätstypus  entsprechend  restauriert,  die  ausgefallenen  Haare  &  B.  werden  wieder 
ersetzt,  und  zwar  nicht  bloß  als  Haare  im  Gegensatz  zu  Federn  uswT,  sondern 
als  Haare,  die  der  Individualität  entsprechen,  beim  Neger  als  Negerhaare f  beim 
Blonden  als  blonde  usw.     Ebenso  ist  dies  der  Fall  bei  pathologischen  Reparationen. 

Den  mit  idiopl astischen  Funktionen  versehenen  Zellen,  d.  h.  denjenigen,  welche 
mit  der  Fähigkeit  begabt  sind,  Stoffe  und  Gewebe  in  einem  bestimmten  Individual- 
typus  neu,  bzw.  wieder  zu  bilden,  stehen  aber  andere,  auch  „lebende"  Teile 
gegenüber,  die  dieser  Fähigkeit  entbehren.  Tch  erinnere  an  die  roten  Blut- 
körperchen der  Menschen,  die  ihresgleichen  nicht  regenerieren  können.  Noch  mehr 
ist  dkl  der  Fall  bei  den  in  funktioneller  Hinsicht  so  wichtigen  Zwischensubstanzen, 
Sekreten  usw.,  die  man  freilich  nicht  so  recht  als  „lebendige"  Bestandteile  des 
Körpers  auffassen  kann. 

Man  kann  Nägeli  ferner  auch  zugeben,  daß  manche  der  potentia  vorhandenen 
Anlagen  aus  Gründen,  wie  sie  Nägeli  anführt,  nicht  unter  allen  Umständen  in 
dem  entstehenden  Individuum  zur  Entwicklung  zu  kommen  brauchen  und  doch 
auf  die  folgenden  Generationen  sich  vererben  und  hier  entfaltet  werden  können. 
Es  treten  ja  manchmal  Eigenschaften  in  Organismen  auf,  welche  bei  den  direkten 
Eltern  derselben  sich  nicht  gezeigt  hatten,  wohl  aber  bei  den  Voreltern  vorhanden 
waren,  ja  vielleicht  bei  einer  ganz  entlegenen  phylogenetisch  tiefer  stehenden   Art, 

der  jene  Wesen  herstammten  (Atavismus).  Aus  diesen  Tatsachen  folgt  aber 
noch  lange  nicht  der  Nägel ische  Satz,  daß  stets  alle  Anlagen  vererbt  werden 
müssen,  daß  das  Idioplasma  also  alle  die  Anlagen  sämtlicher  Vorfahren  ent- 
halte. Die  angeführten  Beobachtungen  lassen  nur  die  Möglichkeit  zu,  daß  einmal 
ein  Merkmal  latent  werden  und  erst  in  einer  folgenden  Generation  zutage  treten 
könne,  tue  Notwendigkeit,  daß  dies  immer  so  sei,  ergeben  sie  nicht 
Man  sieht  sich  in  dem  Nägeli  sehen  Werke  nicht  nur  vergebens  nach  einem 
Beweise  für  die  letztere  um,  sondern  findet  auch  in  der  Angabe,  daß  es  „ver- 
schwindende* Anlagen  gibt,  wenige  Seiten  nach  dem  so  kategorisch  aufgestellten 
Satz  eine  Revokation  desselben,  ja  S.  133  sagt  Nägeli  sogar  direkt:  „Bei  der 
langsamen  Umbildung  des  Idioplasmas  gehen  alte  Anlagen  verloren",  so  daß 
diejenigen  Organismen ,  welche  solches  Idioplasma  erben ,  gewiß  nicht  „alle  An- 
lagen sämtlicher  Vorfahren"   haben. 

Ebensowenig  bringt  Nägeli  auch  nur  den  geringsten  Beweis  dafür,  daß  die 
differenzierte    Idioplasmawirkung    in    den    Körperorganen    doch    dem    qualitativ 
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unveränderten,  nur  in  seinen  Spannungs-  und  Bewegungszuständen  abweichenden 
Idioplasma  des  Keimes  ihren  Ursprung  verdanke.  Auch  hier  hat  er  sich  wieder 
durch  mehr  vereinzelte,  gerade  in  der  Botanik  vorkommende  Tatsachen  zu  einer 
Verallgemeinerung  hinreißen  lassen,  für  die  gar  nichts  und  gegen  die  sehr  viel 
spricht. 

Es  ist  freilich  richtig,  daß  ein  Begonienblatt  in  situ  keine  Wurzel  und  keine 
ganze  oberirdische  Pflanze  erzeugt,  wohl  aber  dann,  wenn  ein  Stückchen  davon 
abgeschnitten  und  in  die  Erde  gesteckt  wird.  Man  kann  also  wohl  sagen,  daß  in 
dem  Blatte  Idioplasma  von  der  Art,  wie  in  dem  Keime  enthalten  war,  von  dem 
das  Blatt  abstammte.  Man  kann  auch  annehmen,  daß  die  Blattzellen  durch  die 
umgebenden  Teile  verhindert  waren,  ihre  volle  idioplastische  Tätigkeit  zu  entfalten, 
daß  von  dem  Idioplasma  also  gewisse  Anlagen  in  Spannung  gehalten  wurden  und 
erst  wieder  ihre  lebendige  Aktion  entfalten  konnten,  wenn  sie  von  den  hindernden 
Einflüssen  der  Nachbarschaft  befreit  wurden.  Wenn  demnach  zugegeben  werden 
muß,  daß  bei  Pflanzen,  wenigstens  an  manchen,  ja  an  sehr  vielen  Stellen  ein  nur 
„durch  Spannungs-  und  Bewegungsverhältnisse u  von  dem  Idioplasma  des  Keims 
abweichendes,  qualitativ  aber  mit  diesem  übereinstimmendes  Idioplasma  vorhanden 
ist,  so  folgt  daraus  wiederum  noch  lange  nicht,  daß  alles  Idioplasma  des  Körpers 
dieselbe  Beschaffenheit  wie  das  des  Keims  besitzt  Wäre  dies  der  Fall,  so  müßten 
alle  Idioplasma  besitzenden  Teile,  also  die,  in  welchen  neue  Elemente  im  Typus 
des  Individuums  sich  bilden,  auch  zur  Neuerzeugung  eines  ganzeu  Organismus 
dienen  können.  Das  ist  aber  keineswegs  so.  Ein  wachsendes,  also  Idioplasma 
enthaltendes  Linden blatt  kann  nie  einen  ganzen  Lindenbaum  erzeugen  (Beispiel 
von  Weismann),  wie  dies  doch  ein  Weidenzweig,  ein  Kartoffelauge,  ein  Stück 
von  einem  Begonienblatt  zu  tun  vermag. 

Noch  weniger  paßt  die  Hypothese,  wenn  man  das  spezifisch-botanische  Gebiet, 
von  welchem  Nägeli  immer  ausgeht,  verläßt  und  die  höheren  Tiere  berück- 
sichtigt. Noch  nie  ist  bei  einem  höheren  Tiere  von  etwas  anderem  als  von  den 
Keimen  her  ein  ganzer  Organismus  erzeugt  worden.  Trotzdem  ist  es  durchaus 
nicht  unmöglich,  idioplastisch  wirksame  Teüe  von  ihrem  Standorte  zu  entfernen 
und  mit  Erfolg  wo  anders  „einzupropfen".  So  kann  man  Epithelien  nicht  nur  an 
einen  fremden  Standort  desselben,  sondern  auch  auf  den  eines  anderen  Indi- 
viduums derselben  Spezies  einpflanzen,  an  dem  die  Spannungsverhältnisse  gewiß 
ganz  andere  werden  (z.  B.  von  der  Tube  in  die  vordere  Augenkammer).  Niemals 
aber  wird  dann  ein  neuer  Organismus  oder  nur  ein  Rudiment  eines  solchen  daraus, 
sondern  Epithel  erzeugt  Epithel,  wie  Periost  Knochen  usw.  Diese  Teile  zeigen 
also  ihre  engbegrenzte  idioplastische  Fähigkeit  auch  unter  ganz  veränderten 
„  Spannungsverhältnissen  u . 

Es  ist  demnach  die  Annahme,  daß  z.  B.  in  einer  beliebigen  Epithelzelle  die 
ganze  idioplastische  Anlage  des  Keims  enthalten  sei,  eine  ganz  willkürliche 
und  nur  deshalb  von  Nägeli  benutzt,  weil  er  sonst  nicht  die  Zusammenfassung 
aller  Eigenschaften  des  Organismus  in  den  Keimen  usw.  erklären  konnte. 

Es  ist  um  so  auffallender,  daß  er  sich  zu  solch  gewagten  Hypothesen  drängen 
ließ,  da  er,  wenn  auch  nicht  in  der  Ontogenese,  doch  sonst  Verschiedenheiten  der 
Idioplasmen   annimmt.      Nach  ihm  sind    ja  alle  Idioplasmen   der  Keime   unter- 
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einander  verschieden ,  selbst  die  der  Individuen  derselben  Spezies.  Ist  nun  aber 
nicht  das  Hirn  von  einer  Sehne  z.  B.  viel  mehr  unterschieden,  als  zwei  Menschen 
derselben  Rasse  voneinander?  Und  doch  sollten  wohl  die  Idioplasmen,  welche  der 
ngung  der  letzteren,  aber  nicht  die,  welche  der  der  erstgenannten  zugrunde 
liegen  qualitativ  unterschieden  sein!  Weis  mann  macht  mit  Recht  darauf  auf- 
merksam, daß  eine  solche  Annahme  für  Nägeli  um  so  weniger  möglich  sein 
konnte,  als  er  das  biogenetische  Grundgesetz  Ha  eck  eis  anerkannt,  nach  welchem 
die  Entwicklung  in  der  Ontogenese  prinzipiell  mit  der  in  der  Phylogenese  über- 
einstimmt, Wenn  also  in  der  Ontogenese  das  Idioplasma  seine  Beschaffenheit 
nicht  ändert,  so  darf  es  dies  auch  in  der  Phylogenese  nicht  tun  und  umgekehrt. 
Es  ließe  sich  noch  mancherlei  über  die  Nägelischen  Hypothesen  sagen, 
namentlich  über  das  Verhältnis  der  jjdioplasmaniizellen*  zu  den  Gemmules  von 
Darwin,  doch  genügt  das  Angeführte  wohl,  um  zu  zeigen,  daß  trotz  aller  Richtig- 
keit des  Nägelischen  Grundgedankens,  die  weitergehenden  Spekulationen  Nägel  is 
keine  Begründung  haben. 

Aus  der  Nage  tischen  Darstellung  selbst  folgt  nur  die  gewissermaßen  philo- 
sophische Aufstellung  eines  neuen,  wichtigen  Begriffes.  Alles,  was  er  über  die 
speziellen  Eigenschaften  des  Idioplasmas  sagt,  sind  entweder  nicht  hinreichend  ge- 
stützte, oder  sogar  nicht  annehmbare  Hypothesen.  Doch  hat  unabhängig  von 
Nägeli  die  neuere  Biologie  für  diesen  philosophischen  Begriff  ein  sehr  bestimmtes 
morphologisches  Substrat  kennen  gelehrt,  und  auf  dieses  wollen  wir  jetzt  ein- 
gehen. 

IV.   Die  Kerne  als  Träger  der  idiupastischen  Funktionen. 

So  sehr  sich  Nägeli  auch  abgemüht  hat,  die  feinere  Struktur  des  hlio- 
plasmas,  seine  Zusammensetzung  aus  „Mizellen"  (Gruppen  von  Eiwcißmolekülen) 
rein  spekulativ  zu  ergründen,  so  hat  er  doch  darauf  verzichtet,  morphologische 
Unterschiede  zwischen  dem  Idioplasma  und  dem  Eraährungsplasma  zu  statuieren. 
Nur  von  dem  Idioplasma  allein  hatte  er  sich  eine  Vorstellung  gemacht,  indem  er 
annahm,  daß  dattdbi  etu  zusammenhängendes,  die  Zellen  untereinander  ver- 
bindendes Netzwerk  darstelle,  welches  den  ganzen  Körper  kontinuierlich  durchzöge 
und  in  den  Zellen  selbst,  sowohl  im  Protoplasma,  als  auch  in  den  Kernen,  ent- 
halten sei.  Das  ist  nun  eben  durchaus  irrig.  Es  ist  eine  der  größten  biologischen 
Errungenschaften  der  neueren  Zeit,  daß  man  den  Kern  als  denjenigen  Teil  der 
Zelle  erkannt  hat,  an  welchen  die  idioplastischen  Funktionen  geknüpft  sind.  Von 
einem  die  Zellen  verbindenden  Netzwerk  (von  Idioplasma  natürlich  nur)  kann  also 
auch  nicht  mehr  die  Bfide  sein. 

Von  den  Gründen,  welche  die  neueren  Forscher  bestimmt  haben,  gerade  die 
Kerne  für  die  Gestaltung  des  Organismus  als  maßgebend  anzusehen,  bzw.  sie 
als  idioplastisch  anzusprechen,  ist  einer  schon  allein  ausschlaggebend.  Es  ist  dies 
der,  daß  in  den  Sarnenkörperchen,  die  also  das  ganze  Wesen  des  Vaters  auf  das 
zukünftige  Kind  übertrugen  können,  fast  ausschließlich  Kernsubstanz  enthalten  ist 
und  daß  (bei  Pflanzen  wenigstens)  der  kleine  nicht  kernartige  Rest  unter  Um- 
ständen gar  nicht  In  das  Ovulum  hineingelangt,  und  also  gar  nicht  zur  Befruchtung 
benutzt    wird   (Stra 8 burger).     Auch    im   Ovulum    dürfte    es   nur   der  Kern   sein, 
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der  idioplastisch  wirkt,  und  derselbe  verbindet  sich  (eventuell  nach  Ausstoßung 
gewisser  Bestandteile,  der  „Richtungskörperchen1',  auf  die  wir  später  noch  zu 
sprechen  kommen)  mit  dem  Spermakern  und  bildet  so  den  ersten  eigentlichen 
Eikern,  der  die  Bestandteile  beider  Kerne  in  sich  schließt.  So  wird  auch  die 
auffallende  Tatsache  aufgeklärt,  daß  das  Weib  anscheinend  so  viel  mehr  zur  Her- 
stellung eines  neuen  Organismus  liefert  und  doch  nicht  mehr  Einfluß  auf  den- 
selben hat  als  der  Mann.  Es  ist  eben  gar  nicht  das  ganze  Ei,  welches  idio- 
plastisch wirkt,  sondern  nur  der  Kern,  ja  nur  ein  Teil  des  Kernes,  der  dem  Kopf 
des  Spermatozoons  an  Masse  nicht  überlegen  zu  sein  braucht. 

Auch  im  Verlaufe  der  Eientwicklung  zeigt  sich  der  Einfluß  des  Kerns,  ganz 
abgesehen  von  den  erst  später  zutage  tretenden  Beziehungen  des  neuen  Organismus 
zum  Vater  oder  zur  Mutter.  Vom  Eikern  geht  die  Teilung  aus,  seine  Lage  (Born) 
bestimmt  die  Lage  der  Teilungsebene  der  ganzen  Zelle. 

Weiterhin  haben  Nußbaum  und  Gruber1)  gefunden,  daß,  wenn  man  große 
Infusorien  zerteilt,  diejenigen  Teilstücke,  welche  Kerne  enthalten,  wieder  zu  ganzen 
Individuen  heranwachsen.  Kernlose  Stücke  bewegen  sich  noch  eine  ganze  Zeitlang, 
zeigen  also  wohl  noch  eine  Art  „Leben",  sind  aber  nicht  imstande,  das  ganze 
Infusorium  zu  regenerieren  oder  auch  nur  zu  wachsen.  Auch  hier  ist  also  die 
idioplastische  Tätigkeit  an  den  Kern  gebunden.  Dasselbe  sehen  wir  auch  in  der 
weiteren  Entwicklung  und  namentlich  auch  bei  den  Regenerationen.  Nur  solche 
Zellen,  weiche  Kerne  enthalten,  sind  imstande,  sich  zu  teilen  und  ihresgleichen  zu 
erzeugen.  In  dieser  Beziehung  hat  übrigens  die  pathologische  Anatomie,  lange 
bevor  der  Kern  in  dieser  Weise  von  der  normalen  Biologie  gewürdigt  wurde, 
bereits  die  Abwesenheit  der  Kerne  in  physiologisch  sonst  kernhaltigen 
Zellen  als  Zeichen  der  Nekrose  angesehen.  Ich  wenigstens  hatte  schon  lange 
darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  Zellen,  die  sonst  fast  genau  so  aussehen  wie 
normale,  sich  doch  durch  die  Abwesenheit  ihrer  Kerne  als  nekrotisch,  d.  h.  wahrend 
des  Lebens  des  Gesamt  Organismus  abgestorben  erweisen. 

Was  die  Beziehungen  des  Protoplasma  zum  Kerne  betrifft,  so  haben  wir 
bereits  erwähnt,  daß  es  zum  Leben  durchaus  nötig  ist,  ja  auch  der  Kern  könnte 
ohne  das  Protoplasma  weder  sich  selbst  erhalten,  noch  die  ihm  obliegenden 
Funktionen  erfüllen.  Aber  der  Kern  dirigiert  das  Protoplasma,  er  drückt  ihm 
seinen  Stempel  auf.  Es  kann  nicht  nur  nicht  ohne  ihn  aktiv  wachsen  und  sich 
vermehren  oder  teilen,  wie  wir  schon  sahen,  sondern  auch  die  Richtung  und 
die  Art  seines  Wachstums  mit  allen  seinen  Details  wird  vom  Kerne  beherrscht. 
Dies  wird  gerade  durch  die  Verhältnisse  des  Eies  bewiesen. 

Andere  Beispiele  findet  man  in  dem  lehrreichen  Aufsatze  von  Kölliker: 
Über  die  Bedeutung  der  Zellenkerne  für  die  Vererbung  (Ztschr.  f.  wissenschaftl. 
Zoologie  XLII). 

Das  Protoplasma  kann  sogar  zu  Teilen  der  höchsten  Funktionen  im  Körper 
differenziert  sein  und  doch,  oder  gerade  dann  erst  recht,  an  und  für  sich  idio- 
plastisch   ganz    hilflos   dastehen.      Man    erinnere    sich    nur   an    die    quergestreifte 


')  Die  Literatur  über  die  Kerne  findet  sich  genauer  bei  Zieglcr  S.  11  ff.  u.  15  zu- 
sammengestellt. 


Muskclsubstanz,  die  sich  selbst  nicht  regenerieren  kann»  sondern  in  dieser  Be- 
ziehung von  den  kernhaltigen  „Muskelkürperchcn*  abhängig  ist.  Die  Nervenfasern 
ferner  haben  ihre  idioplastischen  Zentren  nicht  in  dem  funktionell  wichtigen  Achsen- 
zylinder, sondern  in  Zellen»  von  denen  dieser  ausgeht  und  die  oft  auf  kolossale  Ent- 
fernungen hin  das  Leben  der  Nervenfasern  beherrschen.  Ich  möchte  meinerseits  darauf 
aufmerksam  machen,  daß  dadurch  mancherlei  in  der  Pathologie  atigemein  bekannte, 
aber  bisher  nur  halb  verständliche  Tatsachen  eine  sehr  einfache  Erklärung  rinden. 
Wird  ein  Nervenstamm  durchschnitten,  so  degeneriert  der  peripherische  Ab- 
schnitt, der  zentrale  jedoch  nur  so  weit,  als  die  direkte  Schädigung  reicht.  Heilt 
der  Nerv  zusammen,  so  daß  das  peripherische  und  das  zentrale  Stück  sich  wieder 
verbinden,  so  tritt  auch  im  peripherischen  eine  Restitutio  ad  integrum  ein;  ist  das 
nicht  der  Fall,  so  bleibt  der  zentrale  Stumpf  erhalten,  ja  er  wuchert  manchmal 
(wie  an  Amputatiunsstümpfen),  der  peripherische  aber  bleibt  zerstört  und  regeneriert 
sich  nicht.  Man  könnte  nun  denken,  dies  sei  eine  einfache  Funktionsatrophie, 
wie  sie  unter  ähnlichen  Verhältnissen  beim  Muskel  eintritt.  Dem  ist  aber  nicht 
so.  Betrachten  wir  die  funktionellen  Verhältnisse,  so  sind  nach  der  Durch- 
schneidung  sowohl  motorische,  als  sensible  Fasern  außer  Tätigkeit  gesetzt,  höchstens 
könnte  man  das  Gegenteil  im  zentralen  Stumpfe  für  motorische,  im  peripherischen 
für  sensible  Nerven  annehmen,  die  zwar  nicht  im  eigentlichen  Sinne  „funktionieren4*, 
aber  doch  n Reize"  vom  Zentrum,  bzw.  der  Peripherie  her  empfangen.  Bei 
diesen  funktionell  unwirksamen  „ Reizen u  geht  aber  der  sensible  Nerv  im  peri- 
pherischen Abschnitt  zugrunde,  und  bleibt  im  zentralen  Abschnitt  der  motorische 
Nerv  erhalten;  trotz  des  Fehlens  auch  dieser  „Reize"  bleibt  im  letzteren  der  sensible 
erhalten.  Schneidet  man  hingegen  eine  hintere  Wurzel  durch,  so  bleibt  um- 
gekehrt der  peripherische  am  Spinal ganglion  befindliche  Teil  erhalten,  der  zentrale 
stirbt  ab,  obgleich  jetzt  beide  den  „Reizen**  gegenüber  sich  genau  so  verhalten, 
wie  am  durchschnittenen  Nervenstamm.  Für  den  sensiblen  Nerv  liegt  also  ganz 
unabhängig  zunächst  von  der  Funktion  das  „trophische  Zentrum4*  im  Spinalganglion. 
Der  von  demselben  abgetrennte  Teil,  mag  er  nun  peripherisch  oder  zentral  von 
dem  mit  dem  Ganglion  verbundenen  liegen,  geht  zugrunde,  der  andere  bleibt  bei 
Abwesenheit  jeder  Funktionsmöglichkeit,  zunächst  wenigstens,  erhalten.  Für  die 
motorischen  Nerven  liegt  das  „trophische  Zentrum"  in  den  großen  Ganglienzellen 
der  Vorderhörner.  Werden  sie  von  diesen  abgetrennt,  oder  gehen  die  Zellen 
selbst  zugrunde,  so  stirbt  der  Nerv  unweigerlich  ab.  —  Was  heißt  nun  in  diesem 
Falle  atrophisches  Zentrum*4?  Nach  dem  Obigen  nichts  anderes  als  Idioplasma, 
d.  h.  Zellkern.  Der  Achsenzylinder  ist  ein  ungeheuer  langer  Anhang  des  Proto- 
plasmas jener  Zellen  und  der  Kern  dieser  Zellen  ist  sein  idioplastisches  Zentrum, 
welches  sein  Leben  bei  seiner  hohen  Differenzierung  so  sehr  beherrscht,  daß  er 
im  Gegensatz  zu  anderen  Gebilden  (roten  Blutkörperchen  z.  B.)  nicht  einmal  kurze 
Zeit  ohne  dessen  Einfluß  zu  leben  imstande  ist1). 

')  Mau  wird  mich  hoffentlich  nicht  so  mißverstehen,  als  ob  ich  glaubte,  jedes  Zugrunde- 
gehen  von  Zellbestandteilen  käme  nur  durch  Abschneiden  des  idioplastischen  Einflusses  rü- 
stende* Das  ist  gewiß  nicht  der  Fall.  Ich  erinnere  beispielsweise  an  die  wirklichen 
Funktionsatrophien  und  andere  Atrophien  unbekannten  Ursprungs  bei  den  Muskeln  *.  B.,  wo 
die  Kerne  sogar  wuchern  können.  Ferner  erwähne  ich  noch  die  tuberkulösen 
Riesenzellen,  bei  welchen,  meiner  Auffassung  nach,  trotz  Wucherung  det 
Weifert      I  6 
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Komplizierter  werden  die  Verhältnisse  freilich,  wenn  zwischen  zwei  Zellen 
Protoplasmaverbindungen  eintreten,  die  dann  unter  der  idioplastischen  Herrschaft 
zweier  Kerne  stehen.  Dann  wird  es  darauf  ankommen,  wo  die  Durchtrennung 
erfolgt,  ob  also  die  idioplastischen  Wirkung  der  einen  oder  anderen  Zelle  noch 
bis  zum  Orte  der  Abtrennung  reicht  oder  nicht. 

Nach  alledem  sollte  man  meinen,  daß  die  Wichtigkeit  der  Kerne  für  das 
Wachsen  und  Gedeihen  der  lebenden  Wesen  hinreichend  fundiert  wäre.  In  der 
Tat  scheinen  auch,  wie  kaum  in  einer  anderen  Frage,  die  Biologen  beider  Reiche 
in  dieser  Hinsicht  übereinzustimmen.  Nur  ein  Aufsatz  ist  mir  bekannt  geworden, 
welcher  den  idioplastischen  Charakter  der  Kerne  anzweifelt,  nämlich  der  von 
Johannes  Frenzel  im  Archiv  f.  mikroskop.  Anat.  1886,  Heft  1.  Die  meisten 
der  von  ihm  angeführten  Gründe  brauchen  jedoch  um  so  weniger  besprochen  und 
widerlegt  zu  werden,  als  Fr.  die  geringe  Tragweite  derselben  selbst  konstatiert. 
Es  handelt  sich  bei  diesen  Gründen  darum,  daß  bei  vereinzelten  niederen  Or- 
ganismen, Infusorien  u.  dgl.,  Kerne  noch  nicht  nachgewiesen  seien.  Die  meisten 
Angaben  stammen  aber  aus  einer  Zeit,  in  welcher  die  feinere  Technik  der  Neuzeit 
noch  nicht  ausgebildet  war.  Aus  dem  Aufsatz  von  Pfitzner  (Morphol.  Jahrbb.  XI) 
über  Opalina  ranarum  z.  B.  kann  man  ersehen,  wie  subtil  der  Nachweis  der  Kerne 
gerade  bei  diesen  zarten  Gebilden  ist,  man  wird  sich  daher  nicht  wundem,  wenn 
auch  heutzutage  ganz  vereinzelt  einmal  einem  Forscher  der  Nachweis  von  Kernen  bei 
Gebilden  dieser  Art  nicht  gelänge1).  Das  Fehlen  der  Kerne  würde  nur  dann  be- 
weisend sein,  wenn  es  wirklich  eine  ganze  Klasse  von  Organismen  gäbe,  bei  welchen 
der  Kern  vermißt  wird.  Frenzel  meint  auch  wirklich  eine  solche  ganze  Kategorie 
niederer  Wesen  als  kernlos  betrachten  zu  müssen,  nämlich  die  Spaltpilze  (Bakterien). 

Gerade  diese  scheinen  aber  mir  eher  eine  Stütze  für  die  Theorie  zu  sein, 
daß  die  Kernsubstanzen  die  Träger  idioplastischer  Funktionen  sind. 

Wenn  man  freilich  von  der  Ansicht  ausgeht,  daß  ein  morphologisch  diffe- 
renzierter „Kern"  allein  das  darstellen  könne,  was  dem  Idioplasma  zugrunde  liegt, 
so  wird  man  bei  den  Bakterien  vergeblich  etwas  derartiges  suchen.  Wir  müssen 
uns  aber  vorstellen,  daß  bei  sehr  tiefstehenden  Wesen,  denen  man  die  Bakterien 
jedenfalls  zurechnen  muß3),  eine  solche  morphologische  Differenzierung  des  Proto- 


Kerne  ein  Teil  des  Protoplasmas  zerstört  wird.  Das  Obige  besagt  aber  deutlich 
genug,  daß  bei  Abwesenheit  anderer  Gründe  des  Gewebsunterganges  das  Abschneiden  von 
Kernen  genügt,  um  diesen  herbeizuführen.  Es  soll  aber  natürlich  nicht  heißen,  daß  bei 
Anwesenheit  der  idioplastischen  Wirkung  andere,  zerstörende  Momente  diese  nicht 
paralysieren  und  überbieten  könnten. 

l)  Auch  bei  (nach  Haeckel  kernlosen)  Moneren  ist  der  Nachweis  des  Kerns  durch 
Zopf  u.  a.  geführt  worden. 

*)  Eine  Anzahl  Forscher,  namentlich  Botaniker,  nehmen  an,  daß  die  tief  stehenden 
Wesen  chlorophyllhaltige  Algen  waren.  Das  kann  aber  nicht  der  Fall  sein,  denn  das 
Chlorophyll  ist  schon  das  differenzierte  Erzeugnis  eines  Zellleibs,  es  setzt  daher  nicht 
nur  diesen,  sondern  überhaupt  Eiweißkörper  als  bestehend  voraus  und  von  ihm  kann  daher 
nicht  die  Bildung  dieser  ausgegangen  sein.  Die  Bakterien  wurden  in  bezug  auf  ihren 
Chemismus  bisher,  wie  sich  jetzt  immer  deutlicher  zeigt,  viel  zu  sehr  en  bloc  behandelt  und 
es  wird  weiterer  Forschungen  bedürfen,  ob  einige  von  ihnen  den  Anforderungen  genügen, 
aus  unorganisiertem  Material  organisiertes  zu  machen,  oder  ob  man  noch  tiefer  stehende* 
natürlich  auch  chlorophylllose  Wesen  annehmen  muß. 
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plasmas  Tom  Karyoplasma  Doch  nicht  vorhanden  ist,  sondern  daß  beide  noch  unter- 
einander gemischt  and.  Nichtsdestoweniger  müßte  auch  in  diesem  Falk  das 
Karyoplasma  chemisch  in  dem  undifferenzierten  Zellkörper  nachzuweisen  sein, 
und  zwar  als  diffuse  Einlagerung. 

Der  chemische  Nachweis  des  Karyoplasma  wird  gegenwartig  hauptsächlich 
tinktoriell  geführt  Auf  diesem  Wege  wird  freilich  nur  einer  der  Kernbestand- 
teile, das  .Chromatm",  eruiert,  aber  es  würde  schon  genügen,  wenn  man  die  An- 
wesenheit dieses  oder  eines  ihm  nahestehenden  Körpers  in  den  Bakterien  fest- 
stellen könnte. 

Das  Chromatin  färbt  sich  im  allgemeinen  mit  Hamatoxylin,  gewissen  Karmin- 
mischungen und  mit  derjenigen  Gruppe  der  Teerfarben,  welche  Ehrlich  als 
„basische*  bezeichnet  hat  In  diesem  allgemeinen  Verhalten  zeigen  die  ver- 
schiedenen Chromatme  aber  doch  graduelle  Abweichungen:  manche  färben  sich 
z.  B.  starker.  Bei  mangelhafter  Färbung  fingieren  sich  ferner  nur  Kernkörperchen 
und  Leukocytenkerne.  Ähnliches  gut  für  energischere  Entfärbungen,  die  einer 
sehr  starken  Tinküon  nachfolgen,  z.  B.  für  die  Gram  sehe  Entfärbung.  Hierbei 
bleiben  entweder  auch  jene  gefärbt  oder  es  sind  von  allen  Kernbestandteilen  nur 
die  karyokinetischen  Figuren  tingiert  (Bizzozero).  Endlich  können  durch  gewisse 
Torbereitende  Methoden  die  an  und  für  sich  stets  stärker  gefärbten  Kernfiguren 
ganz  besonders  stark  tot  den  übrigen  Kernen  hervortreten  (Flemmingsche  Methode). 
Diese  Momente  sprechen  dafür,  daß  doch  gewisse  Verschiedenheiten  in  der  Gruppe 
des  Chromatins  bestehen,  ohne  daß  man  ein  Recht  hätte,  eine  oder  die  andere 
Abart  der  so  dargestellten  Substanzen  aus  dieser  Gruppe  auszuscheiden. 

Wie  steht  es  nun  mit  den  Bakterien?  Diese  verhalten  sich  noch  mannig- 
faltiger, trotzdem  sie,  wie  ich  glaube,  sämtlich  eine  Art  ron  Chromatinreaktion 
geben. 

Für  eine  Gruppe  der  Bakterien  (sie  entsprach  wohl  hauptsächlich  den 
Staphylokokken)  habe  ich  selbst  vor  langen  Jahren  schon  nachgewiesen, 
daß  diese  alle  die  Reaktionen  der  „Kernsubstanz*  gibt.  Es  war  dieser 
Nachweis  ganz  objektiv  geführt,  zu  einer  Zeh,  in  welcher  noch  kein  Mensch  eine 
Ahnung  ron  der  biologischen  Bedeutung  dieser  Reaktionen  hatte,  und  gerade  aus 
diesem  Grunde  ist  diese  damalige  Angabe  um  so  gewichtiger.  Jetzt  können  wir 
über  dieselbe  Gruppe  noch  hinzufügen,  daß  sich  ihre  Substanz  nicht  nur  wie 
Chromatin  färbt,  sondern  daß  sie  sich  den  sich  teilenden  Kernen  ähnlich  ver- 
hält, indem  sie  bei  der  Gram  sehen  Methode  gefärbt  bleibt.  Andere  Bakterien 
verhalten  sich  freilich  andere,  wie  schon  toxi  mi  teilweise  konstatiert  war  und 
wie  die  jetzt  so  verbesserten  Methoden  noch  viel  mehr  zeigen-  Manche  Spaltpilze 
nehmen  nur  die  stärker  haftenden  Kernfarben  an,  also  gewisse  basische  Teer- 
farben, und  auch  diese  zum  Teil  nur.  wenn  sie  noch  durch  Zusätze  in  ihrem 
Farbevermögen  verbessert  werden-  Allere  leisten  bestimmten  Entfärbungs- 
mitteln einen  besonders  großen  Wider«and,  z.  H.  starken  Mineraisäuren.  Aber 
alle  diese  Verschiedenheiten  zeigen  t^tereinander  die  mannigfaltigsten  tlxrrgänge 
zu  der  spezifischen  ^Kernfari/ung*  der  Bakterien.  v>  caß  prinzipielle  Unterschiede 
von  der  ja  auch  mehllach  a:.*ge*tufien  Kerniarl^n^  öer  ZtY.  kerne  nicht  anz-j- 
nehmen  sind. 
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Es  kommt  noch  dazu,  daß  wahrscheinlich  manche  dieser  Unterschiede  gar 
nicht  durch  die  chemische  Beschaffenheit  des  Bakterienchromatins  bedingt  werden, 
sondern  durch  nebensächliche  Momente:  die  Anwesenheit  von  Hüllen,  die  nur  für 
gewisse  Stoffe  durchdringbar  sind  (Ehrlich),  oder  das  Vorhandensein  fremder, 
z.  B.  fettähnlicher  Substanzen,  die  ein  festeres  Haften  des  Farbstoffs  bedingen 
(Bienstock,  Gottstein). 

Wie  dem  auch  sein  mag,  es  kann  nicht  geleugnet  werden,  daß  in  den  Bak- 
terien ein  dem  Chromatin  mehr  oder  weniger  verwandter  Körper  vorhanden  ist, 
neben  dem  dann  auch  andere  Substanzen,  Hüllen,  schleimige  Massen  u.  dgl.  zu 
konstatieren  sind.  Der  Umstand  aber,  daß  bei  diesen  Wesen  jener  Körper  noch 
diffus  den  Zellleib  durchdringt,  und  nicht  morphologisch  von  dem  übrigen  Plasma 
gesondert  ist,  ist  bei  so  tiefstehenden  Wesen  eigentlich  von  vornherein  zu  erwarten. 

Es  liegt  demnach  auch  kein  Grund  vor,  der  gegen  die  Annahme  spräche, 
daß  gerade  dieser  chromatinähnliche  Körper  auch  ähnliche  Funktionen  hat,  wie 
sie  dem  Kernchromatin  zukommen.  Sonach  wäre  also  auch  die  Frenzeische 
Ansicht  nicht  stichhaltig,  daß  durch  das  Verhalten  der  Bakterien  die  Verlegung 
des  Idioplasmas  in  die  Kernsubstanz  unmöglich  wäre. 

V.    Die  Kontinuität  des  Keimplasmas. 

Wenn  wir  auch  mit  Nägeli  einen  Stoff  annehmen  mußten,  dem  die  Fähig- 
keit innewohnt,  die  Gewebe  zu  einer  dem  Individualtypus  entsprechenden  Form- 
bildung zu  beeinflussen,  so  konnten  wir  ihm  doch  nicht  beistimmen,  wenn  er 
meinte,  daß  dieser  Stoff,  also  das  Idioplasma,  bei  den  differenzierten 
Körperzellen  sich  gar  nicht  von  dem  im  Keime  vorhandenen  ent- 
sprechenden qualitativ  unterschiede.  Das  Keimidioplasma  (kurz  Keim- 
plasma genannt)  veranlaßt  die  Bildung  sehr  verschiedener  Zellen  und 
Organe,  das  Idioplasma  der  Körperzellen  aber  nicht 

Weismann  hat  sich  gegen  diese  Nägelische  Annahme  aufs  entschiedenste 
ausgesprochen.  Nach  ihm  unterscheidet  sich  das  Keimplasma  vom  „somatischen 
(Idio-)  Plasma"  ungemein.  Das  erstere,  d.  h.  der  Stoff,  von  dem  die  auslösende 
Kraft  für  die  Entwicklung  des  ganzen  Körpers  ausgeht,  sitzt  nicht  in  der  ganzen 
Eizelle  verteilt,  sondern  im  Eikern.  Aus  diesem  gehen  die  Körperkerne,  bzw.  aus 
dem  Keimplasma  gehen  die  somatischen  Idioplasmen  hervor. 

„In  der  (befruchteten)  Eizelle  sind  noch  alle  Anlagen  des  künftigen  Organis- 
mus in  einem  Kern  vereinigt.  Mit  dem  Momente,  wo  die  erste  Teilung  eintritt, 
tritt  aber  auch  eine  Differenzierung  ein,  und  diese  schreitet  fort,  wird  um  so  aus- 
gesprochener, um  so  spezialisierter,  je  mehr  die  Furchungszellen  sich  noch  weiter 
teilen,  um  dann  im  ausgebildeten  Organismus  den  höchst  möglichen  Grad  zu  er- 
reichen. So  enthält  z.  B.  unter  Umständen  von  den  ersten  beiden  Furchungskugeln 
die  eine  die  Anlagen  für  die  Zellen  des  Entoderm,  die  andere  nur  für  das  Ektoderm. 
Im  Laufe  der  weiteren  Teilungen  würden  dann  die  Urektodermzellen  ihr  Kernplasma 
wieder  ungleich  teilen,  z.  B.  in  das  die  erblichen  Anlagen  des  Nervensystems  ent- 
haltende und  in  das  die  Anlagen  der  äußern  Haut  enthaltende  Kernplasma.  Aber 
auch  damit  wäre  das  Ende  der  ungleichen  Kernteilungen  noch  lange  nicht  erreicht, 
sondern  in  der  Anlage  des  Nervensystems  sonderten  sich  im  Laufe  weiterer  Zell- 
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teilungen  ilie  Kernsubstanzen ,  welche  die  Vererbungstendenzen  der  Sinnesorgane 
enthalten,  von  denjenigen,  welche  die  Vererbungstendenzen  der  Zentralorganc  ent- 
halten usf.,  bis  zur  Anlage  aller  einzelnen  Organe  und  der  Ausbildung  der  feinsten 
histologischen  Differenzierungen.  Das  alles  ginge  vor  sich  in  völlig  gesetzmäßiger 
Weise,  wie  es  bei  einer  langen  Reihe  von  Vorfahren  auch  gegangen  ist,  und  das 
Bestimmende  und  Richtende  wäre  einzig  und  allein  die  Kernsubstanz  „das  Kern- 
plasma",  welches  in  der  Keimzelle  eine  solche  Molekularstruktur  besäße,  daß  mit 
Notwendigkeit  alle  anderen  Folgezustände  der  Molekularstruktur  der  nachfolgenden 
Stadien  der  Kernsubstanzen  daraus  hervorgehen  müßten,  sobald  die  dafür  erforder- 
lichen äußeren  Bedingungen  gegeben  sind." 

Wlhreßd  also  Nägeli  annahm,  daß  das  Idioplasma  in  den  einzelnen  Körper- 
zellen unter  sich  und  mit  dem  Keimplasnia  qualitativ  übereinstimmte,  kommt 
Weismann  zu  der  Anschauung,  daß  die  Kompliziertheit  der  Kemmolekularstruktur 
abnimmt  in  dem  Maße,  als  die  Entwicklungsmöglichkeiten  in  der  Ontogenie  ab- 
nehmen. „Das  Kernplasma,  welches  noch  zu  hundert  verschiedenen  Modifikationen 
die  Möglichkeit  enthält,  muß  komplizierter  sein,  als  dasjenige,  welches  wie  der 
Kern  einer  Kpithelzelle  nur  noch  den  Charakter  einer  einzigen  Zellenart  zu  be- 
stimmen hat." 

Trotzdem  auf  diese  Weise  im  Vergleich  zum  Keimplasma,  die  Molekularstruktur 
der  einzelnen  Kernplasmen  abnimmt,  so  stellt  die  Summe  dieser  Körperzellkerne 
(wieder  im  Vergleich  mit  den  Keimkernen)  eine  bedeutende  Komplikation  in 
der  Struktur  dar.  Diese  Bemerkung  mußte  deshalb  gemacht  werden,  weil  man 
glauben  könnte,  daß  hier  ein  Verstoß  gegen  das  „biogenetische  Grundgesetz 
vorläge",  nach  welchem  die  Vorgänge  bei  der  Ontogenese  prinzipiell  denen  bei  der 
Phylogenese  entsprechen  müssen.  Nun  hatte  selbst  Nägeli  angenommen,  daß  bei 
der  Phylogenese  eine  Komplikation  in  der  Struktur  des  Idioplasmas  eintritt,  und 
es  wäre  daher  gewiß  ein  Widerspruch  gewesen,  wenn  bei  der  Ontogenese  das 
umgekehrte  stattgefunden  hätte,  wie  man  hätte  glauben  können,  wenn  man  nur 
die  Struktur  der  einzelnen  Kerne  mit  dum   Keimkerne  vergleichen  wollte. 

Gegen  diese  Differenzierung  des  Keimplasmas  sind  nun  mehrere  Einwände 
gemacht  worden.  Einmal  hat  man  gegen  die  Möglichkeit  einer  verschiedenen 
Beschaffenheit  der  beiden  aus  einem  Kerne  bei  einer  Teilung  entstandenen  neuen 
Kerne  geltend  gemacht,  „daß  jede  Mutterkernschleife  der  sogenannten  Kernplatte 
(bei  der  Karyokinese)  ihre  Substanz  der  Länge  nach  spaltet  und  daß  dabei  die 
einzelnen  färb-  und  sichtbaren  Teilstücke  der  Schleife  genau  in  zwei  gleiche  Hälften 
zerfallen.  Jeder  Tochterkern  erhält  auf  diese  Weise  gleichviel  davon  und  <iie  beiden 
aus  einer  Kernteilung  hervorgehenden  Tochterkerne  können  also,  so  scheint  es, 
nicht  verschi«  müssen  vollkommen  identisch  sein".     „Aber,  wenn  auch  der 

Kern  sich  stets  in  zwei  der  Masse  nach  gleiche  Teile  zerlegt,  so  darf  man  eben 
nicht  vergessen,  daß  das,  was  wir  sehen,  nicht  die  Molekularstruktur  des  Kern- 
plasmas ist,  sondern  nur  ein  im  Verhältnis  zu  ihrer  Kompliziertheit  sehr  roher  und 
grober  Ausdruck  jener  Massen *,  „Aufschluß  über  die  Qualität  der  Molekularstruktur 
der  beiden  Kernhälften  können  wir  nur  durch  ihre  Wirkungen  auf  den  Zellkörper 
erhalten,  und  diese  lehren  uns  eben,  daß  die  Körper  zweier  Tochterzellen  häufig 
der  Größe    und    Qualität   nach   verschieden  sind."     (Weis mann,    Kontinuität    des 
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Keimplasma  S.  31.)  Gerade  so  wie  ein  Eikern,  ja  ein  ganzes  Ei  von  der  einen 
Spezies,  dem  von  einer  anderen  zum  Verwechseln  ähnlich  sein  kann,  wie  zwei  in 
ihren  Wirkungen  ganz  verschiedene  Einzelbakterien  nicht  unterscheidbar  zu  sein 
brauchen,  so  ist  es  auch  mit  den  Kernschleifen  der  Mutterzelle  und  mit  den  Tochter- 
kernen, die  sich  ja  in  ihren  Wirkungen  noch  lange  nicht  so  unterscheiden,  wie  die 
Kerne  der  differenten  Ovula. 

Ähnlich  ist  die  Antwort  auf  den  Einwand,  daß  die  Furchungskugeln  einander 
gleich  aussähen  und  daß  dann  aus  ihnen  allmählich  ganz  verschiedene  Gebilde 
würden.  Auch  hier  brauchen  die  Kerne  dieser  so  gleich  aussehenden  Gebilde 
ebenfalls  nicht  untereinander  oder  mit  dem  Eikern  verglichen  gleichwertig  zu  sein, 
selbst  wenn  man  das  für  das  Protoplasma  annehmen  wollte.  Es  sprechen  im 
Gegenteil  eine  Anzahl  Momente  dafür,  daß  schon  die  Furchungskugeln  trotz  ihrer 
großen  Ähnlichkeit  kein  indifferentes  Zellmaterial,  sondern  schon  potentiell  ver- 
schiedenes darstellen.  Es  sei  nur  daran  erinnert,  daß  (wie  schon  erwähnt)  manch- 
mal aus  einer  Furchungskugel  das  Entoderm,  aus  der  anderen  das  Ektoderm  wird. 
Es  sei  ferner  an  einige  Versuche  von  Roux  erinnert  Dieser  fand,  daß  Verletzungen 
von  sich  furchenden  Eiern  je  nach  der  Stelle  der  Verletzungen  verschiedene 
Difformitäten  hervorriefen,  so  daß  eine  Gleichwertigkeit  der  Elemente  derselben 
nicht  anzunehmen  wäre. 

Gerade  die  Frage  der  Furchungskugeln  ist  weniger  maßgebend,  da  für  den 
Fall,  daß  die  einzelnen  Zellen  untereinander  und  mit  dem  Ei  in  diesem  Stadium 
noch  identisch  wären,  die  Abnahme  der  „ Kompliziertheit"  der  Struktur  eben  nur 
in  ein  späteres  Stadium  zu  verlegen  wäre.  Doch  dürfte  wohl  die  Annahme,  daß 
die  Idioplasmen  der  Furchungszellen  mit  dem  Keimplasma  übereinstimmen,  über- 
haupt nicht  viele  Anhänger  haben. 

Nehmen  wir  aber  mit  Weismann  an,  daß  das  Idioplasma  der  Körperzellen 
anders,  und  zwar  viel  einfacher  beschaffen  ist,  als  das  des  Keims,  so  begeben  wir 
uns  des  Vorteils,  welchen  Nägeli  aus  seiner  freilich  unhaltbaren  Theorie  der  Iden- 
tität des  Idioplasmas  im  ganzen  Körper  ziehen  konnte.  Während  nach  dieser 
Theorie  ein  Teil  des  Körpers  mit  Leichtigkeit  wieder  einen  ganzen  Körper  bilden 
konnte,  da  er  ja  das  unversehrte  Idioplasma  besaß,  so  ist  bei  der  Weismann  sehen 
Auffassung  die  Sache  so  einfach  nicht  möglich.  Das  Idioplasma  einer  Körperzelle 
ist  ja  nur  imstande  dieser  ähnliche  Zellen  entstehen  zu  lassen,  aber  nicht  ganz 
davon  abweichende,  wie  sie  sonst  im  Körper  vorkommen.  Die  Anlagen  für  die 
übrigen  Zellen  besitzt  eine  Körperzelle  nicht,  woher  bekommt  nun  die  Keimzelle 
doch  die  idioplastische  Fähigkeit  zur  Erzeugung  eines  ganzen  Körpers?  Wieso 
hat  bei  Pflanzen  oft  eine  beliebige  Zelle  dieselbe  Fähigkeit?  Woher  bekommen  diese 
Zellen  die  ihnen  anscheinend  abhanden  gekommenen  Eigenschaften  wieder?  Muß 
man  da  mutatis  mutandis  nicht  doch  vielleicht  auf  die  so  unwahrscheinliche 
Darwinsche  Pangenesis  zurückgehen,  nach  der  also  dann  jeder  Kern  des  Or- 
ganismus an  bestimmte  Stellen  Gemmules  entsendet,  damit  diese  wieder  die  ver- 
loren gegangenen  Anlagen  ergänzten? 

Diesen  gordischen  Knoten  verwickelter  Fragen  hat  nun  Weismann  einfach 
durchgehauen,  indem  er  den  Satz  aufstellte,  daß  überhaupt  Körperidioplasma 
sich   gar  nicht  wieder  in  Keimidioplasma,   oder  kurz  gesagt  in  „Keimplasma" 
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umzuwandeln  vermöge,  sondern  daß  das  Keimplasma  (in  der  Kernsubstanz  der 
Keime)  immer  nur  wieder  vom  echten  Keimplasma  abstamme,  daß  die 
Herstellung  der  Keimqualität  nicht  an  das  Ende,  wie  Nägeli  und  Darwin 
wollten,  sondern  an  den  Anfang  der  Ontogenese  zu  setzen  sei. 

Seine  Lehre  hat  einige  Vorläufer  gehabt  (vgl  Weismann,  Zur  Geschichte 
der  Vererbungstheorien).  Unter  ttiesen  hat  besonders  einer  den  Anspruch,  er- 
wähnt zu  werden,  nämlich  Nußbaum.  (Über  die  anderen  vergleiche  man  die 
zitierte  Schrift.) 

Nußbaum  (Arch.  f.  mikroskop.  Anat.  XVIII)  kam  durch  embryologische 
Studien  an  niederen  Tieren  zu  der  Ansicht,  „daß  die  Anlagen  der  Geschlechts- 
drüsen schon  früh  vor  jeder  Arbeitsteilung  der  Zellen  aus  den  zum  Aufbau  des 
Tierleibes  verbrauchten  Furchungskugeln  abgesondert  werden u.  „Es  teilt  steh 
demnach  das  gefurchte  Ei  in  das  Zellenmaterjal  des  Individuums  und 
in  die  Zellen  für  Erhaltung  der  Art.  In  beiden  Teilen  geht  die  Zellvennehrung 
kontinuierlich  weiter,  nur  tritt  im  I^eibe  des  Individuums  eine  Arbeitsteilung  hinzu, 
wahrend  in  seinen  Geschlechtszellen  sich  eine  einfache  additionelle  Teilung  vollzieht.* 
ÄAn  dem  Aufbau  des  Organismus  haben  die  Geschlechtszellen  keinen  Anteil  und 
aus  dem  Zellmaterial  des  Individuums  geht  keine  einzige  Samen-  und  Eizelle 
hervor/4  „Ei  und  Samen  stammen  nicht  von  dem  Zellmateriale  des  elterlichen 
Organismus  ab,  sondern  haben  mit  ihm  gleichen  Ursprung.**  „So  ist  die  Kon- 
stanz der  Art,  d.  h-  die  in  der  Erscheinung  des  Atavismus  gipfelnde  Zähigkeit, 
mit  der  sich  die  Eigentümlichkeiten  der   Vorfahren  vererben,  verständlich.* 

Wäre  die  Ansicht  von  Nußbaum  richtig,  so  müßte  sich  nachweisen  lassen, 
daß  jedesmal  sogleich  beim  Beginne  der  Furchung  mit,  bzw.  vor  der  Anlage  des 
Körpermaterials  zunächst  eine  Abtrennung  der  künftigen  Keimzelle  von  der  be- 
stehenden Keimzelle  stattfände.  Würde  die  Abtrennung  auch  nur  nach  einer 
einzigen  Teilung,  also  bei  der  zweiten,  erfolgen*  so  wäre  die  direkte  Kontinuität 
schon  unterbrochen,  denn  die  ersten  beiden  Furehungszellen  sind  schon  nicht 
mehr  mit  der  Keimzelle  qualitativ  als  identisch  anzusehen.  Aus  keiner  einzelnen 
von  ihnen  wird  ja  der  ganze  Organismus,  sondern  hierfür  ist  auch  noch  die  andere 
gütig*  Da  obigen  Forderung  wird  nur  in  Ausnahmsfällen  nach  Weismann  ge- 
nügt, nämlich  bei  IHpteren,  bei  denen  in  der  Tat  gleich  bei  der  ersten  Teilung 
die  neuen  Keimzellen  entstehen.  Meist  ist  es  so,  daß  bei  der  Embryogenese  zu- 
nächst Zellen  gebildet  werden,  von  denen  eine  Anzahl  ausschließlich  Körperzellen 
werden,  andere  eben  sowohl  solche,  als  auch  Keimzellen  liefern.  Häufig  findet 
diese  Abspaltung  der  Keimzellen  aus  Zellen  mit  gemischtem  Charakter  erst  nach 
vielen,  vielen  Generationen  von  Zellen  statt.  Von  einer  Kontinuität  der  Keim- 
zellen ist  daher  im  allgemeinen  nicht  die  Rede. 

Wenn  wir  aber  bedenken,  daß  das  Bestimmende  für  die  Gestaltungskraft  der 
Zelle  im  Kern  liegt,  so  werden  wir  zugeben  müssen,  daß  eine  Zelle  schon  dann 
die  Eigenschaften  eines  Keimes  besitzt,  d.  h.  die  Anlagen  zu  einem  ganzen  Or- 
ganismus in  sich  birgt,  wenn  ihr  Kern  Partikel  des  Keimkerns,  des  Keimplasmas, 
rein  oder  ev.  mit  Körpcridioplasma  gemischt,  enthält  Zur  Genese  eines  Keimes 
Ist  es  daher  nicht  notig,  daß  die  denselben  repräsentierende  oder  enthaltende  Zelle 
als  solche  unmittelbar  von  der  ursprünglichen  Keimzelle  abstammt,  sondern  es 
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muß  nur  der  ursprüngliche  Keimkern  einem  oder  dem  anderen  ersten  Teilungskern 
einen  Teil  von  seinem  (undifferenzierten)  Keimplasma  übergeben.  Dieses  nun- 
mehr fast  immer  neben  differenziertem  Körperidioplasma  im  Kern  enthaltende 
Keimplasnia  muß  dann  wieder  einem  oder  dem  anderen  aus  dem  ersten  Teilungs- 
kern entstehenden  Kerne  intakt  überliefert  werden  und  so  durch  beliebige  Kern-, 
bzw.  Zellfolgen  hindurch  immer  wieder.  Wenn  dann  der  Organismus  fertig  ent- 
wickelt ist,  so  enthalten  bestimmte  Zellen  „Keimplasma a,  welches  in  direkter 
Kontinuität  mit  dem  ursprünglichen  vor  der  allerersten  Differenzierung  vor- 
handenen Keimplasma  steht,  trotzdem  es  durch  eine  Masse  von  Zellgenerationen 
hindurchgewandert  ist,  welche  vielleicht  noch  ganz  andere  von  intaktem  Keim- 
plasma freie  Körperzellen  erzeugt  haben. 

Diese  Weismannsche  Lehre  von  der  „Kontinuität  des  Keimplasma u  (nicht 
der  Keimzellen)  kommt  also  ebenfalls  darauf  heraus,  daß  die  Übereinstimmung 
des  Kindes  und  des  Elters  nicht  dadurch  zustande  kommt,  daß  die  Eigenschaften 
des  letzteren  von  dem  entwickelten  Körper  auf  das  Kind  in  einer  oder  der 
anderen  Weise  übertragen  würden,  sondern  dadurch,  daß  schon  von  dem 
Keime  des  Elters  noch  vor  jeder  somatischen  Differenzierung  desselben 
ein  unversehrter,  undifferenzierter  Teil  des  Idioplasmas  für  den  Kindes- 
keim abgetrennt  wurde.  Die  Übereinstimmung  von  Elter  und  Kind  beruht 
daher  darauf,  daß  beide  demselben  Keimplasma  ihre  Entstehung  verdanken,  von 
dem  ein  Teil  inzwischen  den  Körper  des  Elters  konstruiert  hatte,  während  der 
andere  reserviert  blieb.  Dieser  reservierte  Teil  des  Keimplasmas  besitzt  ja  die- 
selben Anlagen  wie  das  Ganze,  von  dem  er  als  gleichartiges  Stück  abgespalten 
wurde,  und  kann  daher  einen  genau  ähnlichen  Organismus  erzeugen  und  wieder 
ein  gleichartiges  Partikel  Keimplasma  abspalten. 

Nimmt  man  diese  Ansicht  als  richtig  an,  so  wird  man  finden,  daß  eine  voll- 
kommene prinzipielle  Übereinstimmung  zwischen  der  Vererbung  bei  den  ein- 
zelligen durch  direkte  Teilung  sich  vermehrenden  Organismen,  und  bei  den  mehr- 
zelligen durch  Bildung  von  Keimen  sich  fortpflanzenden  gegeben  ist 

Die  Vererbung  bei  den  einzelligen  durch  Teilung  sich  vermehrenden  Wesen 
war,  wie  wir  früher  auseinandergesetzt  hatten,  sehr  einfach  dadurch  erklärt,  daß 
die  neu  entstehenden  Organismen  unter  sich  ganz  gleich  und  mit  dem  alten  als 
dessen  Hälften  qualitativ  vollkommen  übereinstimmend  waren.  Um  es  auch 
quantitativ  zu  werden,  brauchten  sie  nur  heranzuwachsen. 

Nach  der  Weismannschen  Theorie  teilt  sich  (zwar  nicht  der  ganze  Keim, 
aber  doch)  das  für  die  Gestaltung  maßgebende  Keimplasma  bei  den  Metazoen 
ebenfalls  in  zwei  gleiche  Teile.  Von  diesen  bleibt  aber  nur  der  eine  qualitativ 
ganz  mit  dem  ungeteüten  Keimplasma  übereinstimmend,  der  andere  differenziert 
sich  zu  den  Körperidioplasmen.  Da  nun  die  Summe  aller  Eigenschaften  der  Körper- 
idioplasmen  im  Keimplasma  potentiell  verborgen  liegt,  so  ist  diese  anscheinend  so 
ungleichmäßige  Zweiteilung  des  primären  Keimes  in  einen  sekundären  Keim  und 
in  einen  Körper  im  Grunde  genommen  doch  eine  Gleichteilung.  Im  neuen 
Keime  sind  nur  die  Eigenschaften  des  Körpers  unentwickelt,  aber  zusammengerafft 
vorhanden,  im  Körper  dieselben  Eigenschaften  entwickelt,  aber  in  viele  Unter- 
abteilungen zersplittert. 
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Beide  unterscheiden  sich  voneinander  in  ähnlicher  Weise,  wie  man  sich  die 
Teile  einer  bestimmten  Quantität  Wassers  unterschieden  denken  kann.  Man  kann 
diese  in  zwei  Teile  teilen,  von  denen  jeder  Wasser  ist,  oder  so,  daß  man  den  einen 
Teil  Wasser  bleiben  läßt,  den  anderen  in  seine  Elemente,  Sauerstoff  und  Wasser- 
stoff, zerlegt.  Der  letztere  würde  dem  Körper,  der  erstere  dem  neuen  Keime  ent- 
sprechen. Das  Hinkende  dieses  Gleichnisses  liegt  darin,  daß  das  Wasser  des 
Wachstums  entbehrt,  sowie  darin,  daß  in  dem  Keime  die  „ Elemente"  nicht  vor- 
gcbfldet,  sondern  nur  potentia  als  Knt Wicklungsmöglichkeiten  vorhanden  zu  sein 
brauchen  —   wie  wir  noch  erörtern  werden. 

Jedenfalls  aber  ist  der  Keim,  den  das  neue  Individuum  in  sich  birgt,  nur 
durch  Teilung  des  alten  entstanden,  ebenso  wie  der  Körper  durch  Teilungen 
desreiben  Keims  entstanden  ist.  Der  Unterschied  ist  nur  der,  daß  das  für  den 
zukünftigen  Keim  bestimmte  Partikel  sich  durch  Assimilation  zwar  vermehrt 
und  durch  Teilung  des  herangewachsenen  Materials  immer  vervielfältigt,  daß 
aber  sowohl  beim  Wachstum,  als  bei  der  Teilung  immer  dieselbe  Qualität  des 
Keimplasmas  erhalten  bleibt;  während  der  zum  Korperidinplasma  bestimmte  Teil 
des  alten  Keims  beim  Heranwachsen  und  bei  der  Zersplitterung  (untereinander)  un- 
gleiche Teilprodukte  erzeugt,  die  besonders  in  ihren  Wirkungen  auf  das  PfOtot 
plasma  sich   verschieden  verhalten. 

Das  Prinzip  der  neuen  Keimhildung  aus  dem  alten  Keime  ist  demnach 
im  C» runde  genommen  dasselbe,  wie  bei  den  einzelligen  Wesen  (vgl.  oben),  die 
sich  durch  einfache  Teilung  fortpflanzen,  und  wir  brauchen  sonach  auch  für  tue 
Metazoen  keine  neue  unbekannte  Größe,  die  wir  etwa  Fort  pflanz  ungs-  oder  Yer- 
erbungsfähigkeit  nennen  müßten,  einzuführen.  Die  Keimbildung  ist  nur  eine 
Funktion  der  anderen  Unbekannten  in  der  Lehre  vom  Leben,  der  Teilungs-  und 
Wachstumserscheinungen,  genau  wie  bei  den  Einzelligen,  In  dieser  Elimination 
einer  Unbekannten  auch  für  das  Metazoenleben  scheint  mir  ein  ganz  wesentlicher 
Fortschritt  zu  liegen, 

(ianz  wie  bei  den  Einzelligen  ist  auch  bei  den  MflfeWQftB  die  Keimsubstanz  in 
gewisser  Beziehung  „  unsterblich *,  sie  wächst  immer  heran  und  teilt  sich,  nur  der 
differen zierte  Abkömmling  des  Keims,  der  Körper,  erliegt  einem  „physiologischen 
Tode*,  der  andere,  undifferenzierte  bleibt  in  den  Nachkommen  erhalten;  die  Gattung 
bleibt,  der  KorjKjr  vergeht.  Der  Unterschied  beider  Arten  von  Organismen,  der 
Einzelligen  und  der  Metazoen,  ist  nur  dadurch  begründet,  daß  die  ersteren  gar 
keinen  difTeren zierten  Körper  erzeugen,  in  welchem  der  neue  Keim  aufbewahrt  wird. 

Von  diesem  differenzierten  Körper  ist  freilich  der  neue  Keim  sehr  abhängig. 
Es  ist  jetzt  eine  „ArU-itsteilung"  eingetreten.  Der  Keim  dient  nur  zur  Fortpflanzung, 
der  Zwillingsbruder  des  Keims,  der  Körper,  bekommt  die  Fähigkeit  des  Indi- 
viduailebens,  übernimmt  aber  auch  die  Verpflichtung,  für  den  Keim  mit  zu  sorgen, 
er  bewahrt  ihn  auf,  erhält  ihn  am  Leben,  bringt  ihn  zum  Wachstum  und  zur 
Reife.  Unabhängig  fOSB  Körper  kann  der  Keim  nicht  bis  zur  Entwicklung  seiner 
Qualitäten  gelangen,  stirbt  der  Körper,  bevor  diese  eingetreten  ist,  so  geht  auch 
er  unter.  Im  anderen  Falle  aber  überlebt  er  ihn  und  überlebt  alle  dahin- 
geschwundenen immer  wieder  aus  ihm  hervnrgehenden  Individuen.     Solange  über- 

t  noch   Keimmaterial    im   herangereiften  Zustande   vorhanden  ist,    ist    der 
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Keim  noch  vorhanden,  nur  durch  „Wachstum"  ungeheuer  vergrößert  und  durch 
Teilung  in  gleiche  Teile  zersplittert1). 

Nimmt  man  die  Theorie  an,  daß  der  Keim  des  Kindes  schon  gleich  aus  dem 
des  Großeiters  bei  Anlage  des  Eiterkörpers  abgespalten  wird,  so  daß  eigentlich  das 
„Kind*  der  „Bruder"  des  Elters  ist,  so  ist  bei  der  zweigeschlechtlichen  Zeugung 
das  Kind  (da  es  aus  der  Vereinigung  mit  einem  fremden  Keime  hervorgeht)  der 
Stiefbruder  (Roux)  seines  Vaters  oder  seiner  Mutter,  während  der  noch  un- 
verbundene  Einzelkeim,  wie  wir  sahen,  der  Zwillingsbruder  des  Eiterkörpers 
war.  Die  Verwandtschaften  werden  dadurch  überhaupt  in  einer  Weise  verwickelt, 
daß  die  Sprache  sie  gar  nicht  alle  präzisieren  kann. 

Nachdem  wir  im  allgemeinen  die  Prinzipien  der  Weis  mann  sehen  Theorie 
kennen  gelernt  haben,  wird  es  nötig  sein,  noch  einige  speziellere  Fragen  dabei  zu 
erörtern. 

Das  Keimplasma  kann  entweder  nur  ganz  bestimmten  Zellfolgen  mitgegeben 
werden,  oder  sehr  vielen  Körperzellen  beigemischt  sein.  Das  erstere  ist  bei  den 
höheren  Tieren  allgemein  so,  das  letztere  ist  namentlich  Pflanzen  eigentümlich.  Es 
gibt  Pflanzen,  von  denen  jede  einzelne  Zelle  imstande  ist,  einen  ganz  neuen  Orga- 
nismus von  dem  Typus  des  alten  entstehen  zu  lassen.  Umgekehrt  ist  bei  (höheren) 
Tieren  die  Keimeskraft  nur,  bei  Pflanzen  auch,  an  ganz  bestimmte  Organe  und 
hier  nur  an  ganz  bestimmte  Zellen  oder  Zellderivate  geknüpft  (Die  keimbildenden 
Organe  können  [vielleicht  nur  durch  den  mit  dem  Keimplasma  verbundenen 
Körperplasmaanteil,  s.  u.]  auch  mächtige  Korrelationen  auf  den  übrigen  Körper 
haben.) 

Die  Nägelische  Hypothese  macht  diese  Unterschiede  nicht  verständlich,  wohl 
aber  wird  es  mit  Annahme  der  Theorie  von  der  „Kontinuität  des  Keimplasmas" 
durchaus  plausibel,  wieso  einmal  nur  bestimmte  Elemente,  in  anderen  Fällen  alle 
möglichen  mit  Keimkraft  begabt  sind. 

Bei  jenen  Pflanzen  ist  eben  sehr  häufig  das  Keimplasma  dem  somatischen 
Plasma  in  der  Weise  zugemischt,  daß  das  letztere  dabei  seine  histogenetischen 
Funktionen  ausübt,  während  das  mit  ihm  zusammengekoppelte  Keimplasma 
schlummert  Bei  den  eigentlichen  keimerzeugenden  Organen  ist  aber  das  Keim- 
plasma, wenn  es  auch  nicht  frei  von  somatischem  Plasma  ist,  doch  nur  mit 
solchem  vereinigt,  welches  die  ganz  speziellen  Zwecke  der  Keimbildung  unter- 

')  Diese  Beteiligung  des  Wachstums,  bzw.  der  Assimilation  ist,  wie  Rouz  (Götting. 
gel.  Anz.  1886,  Nr.  20,  S.  807)  hervorhebt,  in  dem  Namen,  welchen  Weis  mann  dem  ganzen 
Vorgänge  gegeben  hat,  nicht  genügend  berücksichtigt.  In  „Kontinuität-  mit  dem  Keim- 
plasma stehen  ja  auch  die  somatischen  Idioplasmen,  das  Wesentliche,  worauf  Weismann 
hinaus  will,  liegt  vielmehr  darin,  daß  ein  Teil  des  Keimplasmas  unverändert  reserviert 
wird  und  „dann  rein  durch  Assimilation  die  für  die  spätere  Vermehrung  nötige  Menge 
Kcimplasma  hervorgehen  laßt*.  Es  müßte  also  statt  „Kontinuität  des  Keimplasmas"  heißen 
„die  rein  assimilatorische  Bildung  des  Keimplasmas".  Wir  werden  im  zweiten  Teile  sehen, 
daß  dieses  Moment  für  die  Lehre  von  den  möglichen  Veränderungen  des  Keimplasmas 
berücksichtigt  werden  muß.  Weismann  hat  natürlich  die  Vermehrung  des  Keimplasmas 
durch  Assimilation  ebenfalls  angenommen,  nur  vielleicht  der  Kürze  des  Ausdrucks  wegen  in 
dem  gewählten  Namen  nicht  zur  Geltung  gebracht.  Wir  wollen  übrigens  aus  diesem  Grunde 
die  Weismann  sehe  Bezeichnung  auch  beibehalten,  nachdem  wir  die  eigentliche  Bedeutung 
derselben  erörtert  haben. 
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stützt,  mit  den  anderen  Körperidioplasmen ,  die  mit  Keimbildung  nichts  zu  tun 
haben,  ist  es  aber  nicht  verbunden.  Aus  diesem  Grunde  macht  eben  eine  Epithet- 
zelle, selbst  wenn  sie  unter  andere  „ Spannungsverhältnisse"  kommt,  nie  einen 
ganzen  neuen  Körper,  sondern   nur  wieder  Epithel. 

Die  Beimengung  von  nicht  zum  Keimplasma  direkt  gehörigen  Substanzen 
findet  sich  aber  nicht  bloß  in  den  Organen,  die  zur  Keimbildung  nötig  sind, 
sondern  auch  in  den  Keimen  selbst,  und  zwar  hier  in  zweierlei  Weise.  Einmal 
sind  diesen  Keimen  nichtidioplastische  Bestandteile  beigegeben,  Ernäbrungs-  und 
Funktionsplasmen  also  (Protoplasma  des  Ebj  Hüllen  desselben,  Spermatozoen- 
schwanz  usw.),  dann  aber  enthält  nach  Weis  man  ns  Annahme  der  Eikern  sogar 
Idioplasma,  welches  zum  Keimplasma  keine  Beziehung  hat,  sondern  Körper- 
idioplasma  ist,  welches  der  Bildung  und  Erhaltung  des  Eiprotoplasmas  vorsteht. 
Diese  somatischen  Idioplasmabeigaben  zum  Eikeimplasma  sollen  dann  als 
„Ricbtungskörperchen*  (nach  Weismann)  vor  der  Vereinigung  mit  dem  Sperma- 
idioplasma  entfernt  werden  (im  Gegensatz  zum  Protoplasma  des  Eis,  das  ja  er- 
halten bleibt).  Weismann  scheint  diese  Entfernung  des  Körperidioplasmas  aus 
dem  Eiidioplasma  für  sehr  nötig  zu  halten,  damit  das  eigentliche  Keimplasma  zur 
Wirkung  kommen  kann.  Doch  erlaube  ich  mir  dabei  einen  bescheidenen  Zweifel, 
ob  nicht  volle  Keimplasmawirkung  ohne  Entfernung  von  Körperidioplasma  doch 
vor  sich  gehen  kann. 

Wenigstens  ist  mir  nicht  bekannt,  daß  bei  der  ungeschlechtlichen  Keim- 
entwicklung, z.  B.  bei  Pflanzenablegern,  Zellen  von  Marcbantien  usw.  usw.  eine 
solche  l>ifferenzierung  der  Kerne  in  somatische  und  Keim  bestand  teile  erfolgt.  Und 
doch  wird  man  nicht  zweifeln,  daß  diese  Zellen  einerseits  somatische  Bestandteile 
enthalten  haben,  andererseits  eine  volle  Keimwirkung  entfalten. 

Sehr  interessant  wäre  es  noch,  etwas  näheres  darüber  zu  erfahren,  unter 
welchen  Umstanden  die  schlummernde  Keimplasma  Wirkung  geweckt  wird.  Doch 
ist  darüber  noch  nicht  viel  zu  sagen.  Bei  den  soeben  erwähnten,  ungeschlechtlich 
sich  fortpflanzenden,  aber  mit  Keimplasma  versehenen  Pflanzen körperzellen  wird 
das  Auskeimen  verhindert,  solange  sich  die  Zellen  in  ihrer  natürlichen  Um- 
gebung befinden,  es  tritt  aber  ein,  wenn  die  betreffenden  Gewebsstücke  aus  diesen 
herausgelöst  und  unter  entsprechende  Nahrungs Verhältnisse  gebracht  werden. 

Bei  der  zweigeschlechtlichen  Zeugimg  wird,  mit  sehr  wenigen  Ausnahmen,  die 
Keim  Wirkung  erst  durch  eine  Vereinigung  des  männlichen  und  weiblichen  K 
ausgelöst,  natürlich  auch  wieder  unter  der  Voraussetzung  günstiger  äußerer  Be- 
dingungen. Etiese  letzteren  allein  sind  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Eälle 
nicht  genügend,  um  den  neuen  Organismus  aus  dem  Idioplasma  des  Ovulum 
allein  entstehen  zu  lassen.  Nnr  in  den  seltenen  Fällen  der  „Parthenogene  - 
ist  das  Ei  imstande,  ohne  Befruchtung  einen  neuen  Körper  zu  bilden.  Eine  der 
Parthenogenesis  entsprechende  befruchtungslose  Entwicklung  männlicher  Keime 
kennt  man  nicht  Im  allgemeinen  entbehren  diese  ja  auch  des  für  die  Entwick- 
lung des   Embryo  so  nötigen  Ernähr ungsplasinas. 

Es  ist  bemerkenswert,  daß  selbst  bei  Pflanzen,  bei  denen  das  Keimplasma  im 
•er  so  verbreitet  ist,  soweit  ich  weiß,   eine   Entwicklung  der  geschlechtlich 
differenzierten  Keime   ohne   gegenseitige  Vereinigung,    wenn  überhaupt,   n 
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ganz  ausnahmsweise,  möglich  ist,  trotzdem  daß  bei  denselben  Pflanzen  ein  Zweig, 
ein  Gewebsstück,  ja  eine  Körperzelle  allein  imstande  ist,  das  zuwege  zu  bringen, 
ohne  daß  erst  etwas  der  Befruchtung  Entsprechendes  einträte. 

VI.  Über  das  Verhältnis  des  somatischen  Idioplasmas  zum  Keimplasma. 

Wir  haben  bisher  von  dem  somatischen  Idiopiasma  und  vom  Keimplasma  als 
Gegensätzen  gesprochen  und  es  sollen  nun  im  folgenden  die  Verwandtschafts- 
beziehungen zwischen  beiden  erörtert  werden.  Weismann  selbst  ist  gerade  auf 
diese  nur  wenig  eingegangen,  wie  es  scheint,  aus  redaktionellen  Gründen,  da  es 
ihm  darauf  ankommen  mußte,  den  Gegensatz  dieser  beiden  Kernplasmen  recht 
hervortreten  zu  lassen.  Das  hat  denn  zur  Folge  gehabt,  daß  Kölliker  Ein- 
wendungen gegen  die  Weismannsche  Theorie  erhob,  die,  wie  es  scheint,  sich 
doch  ausgleichen  lassen,  wenn  man  die  Gedanken,  die  Weis  mann  ausspricht,  in 
ihren  Konsequenzen  verfolgt.  Ich  gebe  mich  der  Hoffnung  hin,  die  folgenden  von 
Weismann  nicht  direkt  ausgesprochenen  Ansichten  im  Sinne  desselben  dar- 
zustellen. 

Die  Entwicklung  des  somatischen  Plasmas  aus  dem  für  dasselbe  bestimmten 
Anteile  des  Keimplasmas  denkt  sich  Weismann,  wie  wir  oben  des  näheren 
erörtert  haben,  so,  daß  die  hohe  Komplikation  des  Keimplasmas  während  der  Onto- 
genese schrittweise  abnimmt.  Er  verwahrt  sich  dagegen,  um  dies  noch  ausdrück- 
lich hervorzuheben,  daß  er  etwa  annehme,  daß  „vorgebildete  Anlagen  im  Plasma 
der  Kerne  vorhanden  wären,  die  nun  nach  rechts  und  links  hin  während  des 
Aufbaues  der  Organe  abgegeben  werden,  so  daß  ihrer  immer  weniger  werden  im 
einzelnen  Kerne,  je  weiter  die  Entwicklung  fortschreitet a,  er  meint  vielmehr,  daß 
nur  im  allgemeinen  die  Kompliziertheit  der  Molekularstruktur  abnimmt  in  dem 
Maße,  als  die  Entwicklungsmöglichkeiten,  deren  Ausdruck  die  Molekularstruktur  der 
Kerne  ist,  an  Zahl  abnehmen. u     (Keimplasma  S.  38.) 

Es  wäre  in  der  Tat,  auch  wenn  man  im  übrigen  die  Weismann  sehen  An- 
schauungen teilt,  immer  noch  möglich  gewesen,  daß  die  differenzierten  Körper- 
anlagen aus  dem  noch  undifferenzierten  Keime  sich  in  der  Weise  abspalteten,  wie 
in  dem  früher  erwähnten  Beispiele  Wasserstoff  und  Sauerstoff  aus  Wasser,  oder 
daß  die  „Wellenbewegungen"  sich  zersplitterten,  aber,  für  die  meisten  Ärzte 
wenigstens,  dürfte  die  Theorie  der  Epigenese,  wie  sie  Weismann  meint,  sozusagen 
sympathischer  sein.  Nach  dieser  enthält  der  Keim  nicht  die  Anlagen  gesondert  in 
sich,  sondern  nur  die  Anlagen  zu  den  Anlagen,  oder  eigentlich  zu  den  Anlagen  der 

Anlagen  der  Anlagen ,  wobei  man  sich  das  Wort  Anlagen  so  oft  wiederholt 

denken  muß,  als  Zwischenstufen  zwischen  dem  Keime  und  den  fertigen  Gebilden 
vorhanden  sind  (vgl.  oben  S.  84).  Aber  eben  die  Anlagen  zu  all  diesen  sich 
immer  mehr  spezialisierenden  Anlagenketten  sind  im  Keime  vorhanden,  er  enthält 
demnach  nicht  reell,  wohl  aber  potentiell  all  die  letzten  noch  so  spezialisierten 
Wachstumstendenzen  in  sich  vorgebildet. 

Diese  Anlagen  oder  Wachstumstendenzen  sind  an  den  Idioplasmastoff  der 
Kerne  gebunden,  im  Keime  an  den  Keimkern,  bei  den  somatischen  Zellen  an  deren 
Kerne.  Die  letzteren  sind  direkte  Abkömmlinge  des  ersteren,  nirgends  schiebt  sich 
eine  freie  Kernbildung  dazwischen,  wie  man  früher  wohl  geglaubt  hat.    Der  Keim- 
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kern  ist  also  zu  einer  ungeheueren  Masse  von  Kernrnaterial  herangewachsen,  das  die 
Summe  der  Einzelkerne  des  Körpers  darstellt  und  alle  Eigenschaften  der  letzteren, 
speziell  die  idioplas tischen,  sind  durch  das  im  Keimkern  enthaltene  Keimplasma  bedingt. 
Bei  diesem  Heranwachsen  des  Keramaterials  wurden  die  potentiellen  Eigenschaften 
des  Keimplasmas  mehr  und  mehr  in  reelle  übersetzt,  und  jeder  von  all  den  idi'>- 
plastisch  begabten  (s.  unten)  Kernen  enthält  demnach,  wie  es  wenigstens  mir  nicht 
anders  möglich  zu  sein  scheint,  einen  Teil  der  im  Keimkern  verborgen  gewesenen 
Anlagen,  d.  h.  das  Idioplasma  jedes  Einzelkernes  besitzt  einen  aliquoten 
Teil  der  potentiellen  Eigenschaften  des  Keimplasmas. 

Wenn  wir  demnach  die  Stimme  der  freilich  nur  potentia  im  Keime  vor- 
handenen Eigenschaften,  bzw.  Anlagen  als  Ausgangspunkt  annehmen,  so  wäre  das 
somatische  Plasma  „Partialkeimplasma*  im  Gegensatze  zu  dein  eigentlichen 
Keimplasma,  dem   „Vollkeimplasma'*. 

Jetzt  wird  es  verständlich  werden,  wieso  die  Köllikersche  Ansicht,  daß  viele 
Zellen  des  Körpers  embryonale  Eigenschaften  im  Sinne  des  (Nägelischen)  Idio- 
plasmas  hätten,  der  Weismann  sehen  Theorie  doch  nicht  widerspricht  Es  ist 
eben  in  den  Körperzellen  in  der  Tat  Plasma  vom  Plasma  des  Keimkerns  enthalten, 
aber  dies  hat  nur  einen  Teil  der  potentiellen  Anlagen  des  letzteren  geerbt,  bzw. 
ins  Reelle  umgesetzt. 

Ist  diese  meine  Auffassung  von  dem  somatischen  Idioplasma  als  Partial- 
keimplasma  richtig,  so  muß  es  zwischen  den  letzten  Keim pl asm asplittern  der 
Körperzellen  und  dem  Vollkeimplasma  Übergänge  geben,   und   diese  gibt  es  auch. 

Es  sind  intermediäre  Stufen  beim  Idioplasma  vorhanden,  die  weniger  Anlagen 
als  der  Keim  selbst,  aber  mehr  als  die  letzten  Gewebe  des  fertigen  Organismus 
enthalten.  Solche  Zwischenstufen  zwischen  den  Extremen  kommen  teils  als  vor- 
übergehende, teils  als  beständige  vor, 

1.  Vorübergehend  sind  sie  während  der  embryonalen  Entwicklung  stets 
vorhanden:  die  Kerne  des  undifferenzierten  Ektoderms  besitzen  weniger  Anlagen 
als  der  Keim,  aber  mehr  als  eine  fertige  Zelle  des  Rete  Malpighii,  die  nur  ihre 
bestimmte  Art  von  Zellen  zu  erzeugen  vermag. 

Hierbei  war  die  passagere  Zwischenstufe  in  der  Weise  ausgeprägt,  daß  die 
Zellen  immer  spezialisiertere  Anlagen  bekamen.  I .Tnter  Umständen  ist  eine  solche 
Zwischenstufe  aber  in  indem  Weise  zu  erkennen.  Es  kann  nämlich  vorkommen, 
daß  bestimmte  Zellarten  zu  verschiedenen  Zeiten  der  Ontogenese  zwar  nur  dieselbe 
beschränkte  Kategorie  von  Zellen  zu  erzeugen  vermögen,  daß  sie  aber  in  früheren 
Zeiten  solche  mit  größerer  Energie  hervorbringen,  so  daß  nicht  die  idioplastische  n 
Anlagen  früher  reichlicher  waren,  als  spater,  sondern  nur  die  idioplastische  Kraft 
eine  größere.    Daß  so  etwas  möglich  ist,  lehrt  das  bekannte  Experiment  von  Zahn. 

Brachte  dieser  Knoqielzellen   aus   der  po st  embryonalen  Zeit   in   die  Blutl 
eines  anderen  Tieres  derselben  Spezies,  so  bildeten  sich  an  den  Ablagerungsstellen 
nur  kümmerliche  Wucherungen,  die  bald  verschwanden.    Benutzte  er  aber  zu  d& 
selben  Zwecke  embryonalen  Knorpel,   so   brachten   selbst   die   kleinsten  Partikel 
mächtige  „  Enchondrome*  zustande.    Der  embryonale  Knorpel  konnte  also  an  solchen 
abnormen  Stellen  durch  seine  idioplastische  Macht   den  Widerstand  der  ansässigen 

l>e  überwinden,  der  postembryonale  war  das  nicht  imstande. 
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2.  Dauernde  Übergangsstufen  in  den  verschiedenen  Idioplasmaarten  finden 
sich  ebenfalls  vor.  Während  der  Keim  die  „volle1*  idioplastische  Wirkung  ausübt, 
liegt  das  andere  Extrem  darin,  daß  überhaupt  in  „lebenden "  Zellen  die  idio- 
plastische Wirkung  erlischt,  wie  in  den  roten  Blutkörperchen  der  Säuger.  Die 
nächste  Stufe  von  unten  herauf  gerechnet  ist  dann  die,  daß  noch  teilweise  idio- 
plastische Wirkungen  ausgelöst  werden  können,  die  sich  in  Erhaltung  und  eventueller 
Regenerierung  des  bestehenden  Zellleibes  und  seiner  Fortsätze  aussprechen,  die  aber 
nicht  imstande  sind,  ganz  zerstörte  Zellelemente  von  den  lebend  gebliebenen  der 
Nachbarschaft  zu  ersetzen.  So  ist  das  Verhältnis,  wie  es  scheint,  an  den  Ganglien- 
zellen des  Zentralnervensystems.  Der  nächst  höhere  Grad  ist  dann  der,  daß  das 
Idioplasma  imstande  ist,  die  Veranlassung  zur  Neubildung  von  Zellen  desselben 
Typus  zu  geben,  wie  das  bei  den  Epithelien  der  Fall  ist  Weiterhin  ist  dem  soma- 
tischen Idioplasma  manchmal  die  Fähigkeit  geblieben,  kleine  Reihen  unter  sich  ver- 
schiedener Zellelemente  und  Gewebe  entstehen  zu  lassen.  Das  gilt  für  Knorpel- 
zellen, da  Knorpelzellen  Knochenmark  und  Knochen  bilden.  Endlich  aber  gibt  es 
Idioplasmen,  die  zwar  nicht  einen  ganzen  Körper,  aber  einen  sehr  komplizierten 
Körperteil  neu  hervorbringen  können.  Solche  trifft  man  freilich  nicht  bei 
höheren,  wohl  aber  in  den  mannigfaltigsten  Abstufungen  bei  niederen  Tieren: 
einer  Eidechse  wächst  nach  Abschneiden  des  Schwanzes  ein  neuer.  Von  dieser 
Stufe  bis  zu  der  Regenerierung  eines  ganzen  Tieres  aus  einem  abgetrennten  (kern- 
haltigen) Stücke  bei  den  Infusorien  ist  nur  ein  Schritt.  Diese  Obergänge  gerade 
zeigen,  daß  die  in  diesen  Blättern  gegebene  Darstellung,  nach  welcher  also  nur  ein 
gradueller,  aber  kein  prinzipieller  Unterschied  zwischen  somatischem  Plasma 
und  Keimplasma  besteht,  wohl  zutreffend  sein  dürfte. 


Zum  Schlüsse  sei  noch  darauf  hingewiesen,  welche  Folgerungen  für  die  patho- 
logische Anatomie  aus  der  Weismannschen  Lehre  vom  Keimplasma  und  soma- 
tischen Plasma  sich  ergeben,  namentlich  wenn  man  der  soeben  gegebenen  Aus- 
legung dieser  Theorie  zustimmt 

Danach  können  die  Zellen  des  entwickelten  Organismus  niemals  neue  idio- 
plastische Fähigkeiten  zu  denen,  welche  sie  physiologischer  Weise  vom  Keime  her 
erhalten  haben,  hinzubekommen.  Diese  idioplastischen  Eigenschaften  können 
durch  andere  Einflüsse  im  Schach  gehalten  werden,  also  schlummern,  wie  das  Keim- 
plasma in  den  Zellen  eines  Laubmooses,  aber  neue  können  sie  später  nicht  mehr 
erhalten.  Sie  können  vor  allem  verlorene  nicht  wiedergewinnen.  Eine  Zelle  des 
Rete  Malpighii  kann  nicht  mehr  zu  einer  Keimzelle  werden,  denn  sie  hat  nur  einen 
minimalen  Teil  der  idioplastischen  Anlagen  geerbt  und  kann  den  Rest  derselben 
nicht  aus  sich  herausbilden.  Ein  Keim  kann  nur  von  einem  Keim  direkt  ab- 
stammen (vgl.  Weismann,  Kontinuität  des  Keimplasmas  S.  45  ff.).  Alle  die 
früheren  Redensarten  von  der  Erzeugung  „indifferenter1*  Zellen,  d.  h.  solcher,  aus 
denen  alle  möglichen  anderen  werden  können,  und  „differenzierter",  müssen  daher 
wegfallen,  ebenso  wie  die  von  der  Rückkehr  der  Zellen  in  den  „embryonalen"  Typus. 

Wenn  eine  alte  Zelle  physiologischer  oder  pathologischer  Weise  neue  erzeugt, 
so  können  diese  wohl  weniger,  niemals  aber  mehr  idioplastische  Eigenschaften 
besitzen,  als  die  Mutterzelle  selbst. 
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Aus  den  von  mir  vorgetragenen  Auffassungen  über  das  Verhältnis  des  soma- 
retischen  Plasmas  zum  Keimplasma  folgt  aber  noch  folgendes:  Die  Idioplasmen  ia 
allen  Körperzellkernen  stellen  nicht  im  Nägel  ischen  Sinne,  wohl  aber  in  einem 
höheren  eine  Einheit  dar.  Sie  sind  Teile  eines  Ganzen,  die  zusammen  die  Eigen- 
schaften besitzen,  welche  potentia  in  diesem  Ganzen  geschlummert  hatten.  Dadurch 
wird  ein  Bedenken  Ebners  gegen  die  Weismann  sehe  Theorie  gehoben. 

Wir  werden  auch  annehmen  können,  daß  die  idioplastischen  Eigenschaften 
der  somatischen  Kerne  in  ihren  Grundgesetzen  ebenso  mit  denen  des  Keimkems 
übereinstimmen,  wie  die  ersteren  in  anderer  Beziehung  mit  letzteren  harmonieren. 
Ja  diese  Grundgesetze  müssen  nicht  nur  in  demselben  Individuum,  in  derselben 
Spezies  usw.  übereinstimmen,  sondern  sie  müssen,  wie  die  für  Kerne  sonst  geltenden, 
durch  das  ganze  Reich  der  organisierten  Wesen  dieselben  sein.  Es  gilt  nur,  zu 
erforschen,  welches  denn  diese  Grundgesetze  sind. 

Für  solche  Fragen  ist  die  pathologische  Anatomie  recht  wichtig.  Gerade 
diese  hat  ja  so  viel  mit  den  Wirkungen  des  Partialkeimplasmas  zu  tun,  gerade  sie 
kann   demselben    nicht   nur  auf  dem  Wege  der  Beobachtung  zufälliger  krankhafter 

nderungen,  sondern  auch  durch  das  Experiment  nachgehen.  Sie  scheint  daher 
ganz  besonders  berufen,  in  der  Auffindung  jener  Grundgesetze  mitzuwirken  und 
so  der  Biologie  (im  weiteren  Sinne  des  Wortes)  als  kräftige  Helferin  zur  Seite 
xu  stehen. 


Zweite  Abteilung. 
Die  vererblichen  Veränderungen  der  lebenden  Wesen* 

Bisher  war  von  der  Erhaltung  der  Konstanz  in  den  Generationsfolgen  der 
lebenden  Wesen  die  Rede.  Wir  können  jetzt  an  die  Frage  herantreten,  in  welcher 
Weise  trotz  dieser  anscheinenden  Unveränderlichkeit  doch  Veränderungen,  und 
zwar  wohlgemerkt  vererbliche  Veränderungen  in  der  Nachkommenschaft  auftreten 
können.  Daß  diese  überhaupt  vorkommen,  darüber  ist  ein  Zweifel  gar  nicht  mög- 
lich, doch  scheint  es,  wie  schon  erwähnt,  sehr  schwer,  ihr  Zustandekommen  mit 
der  doch  andererseits  so  großen  Konstanz  der  Organismen  zusammenzureimen. 

Wir  haben  auch  schon  darauf  hingewiesen,  daß  am  einfachsten  die  Darwinsche 
Theorie  der  Pangenests  den  Vorgang  der  Vererbung  von  Variationen  erklären 
würde,  aber  bei  genauerem  Zusehen  bemerkt  man  gerade  hierbei  eine  solche 
Schwäche  dieser  Theorie,  daß  ihre  Unzulassigkeit,  selbst  wenn  man  alles  andere 
an  ihr  billigen  wollte,  gerade  bei  der  Frage  der  vererblichen  Veränderungen  der 
Organismen  zutage  tritt 

Wenn  nämlich  die  Keime  dadurch  zustande  kamen,  daß  sämtliche  Körperzellen 
Gemmules  entsendeten  und  jene  auf  diese  Weise  konstituierten,  so  müßten  auch 
sämtliche  Veränderungen  dieser  Körperzellen,  die  während  der  Anlage  der 
Keime  entständen  oder  vorher  vorhanden  waren,  sich  auf  die  Nachkommenschaft 
übertragen  können.  Vor  allem  müßte  sich  jedes  Fehlen  von  Organen  oder  Organ- 
teilen geltend  machen  können,  da  diese  ja  keine  Gemmules  entsenden.  Dies  brauchte 
freilich   nicht   immer  der  Fall  zu  sein.     Einmal  wird  ja  nach  Darwin  der  Keim 
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durch  Gemmules  konstituiert,  die  er  von  den  Zellen  aus  allen  Entwicklungszeiten 
bekommen  kann.  Er  könnte  also  von  manchen  Organen  schon  Anlagen  zu  einer 
Zeit  erhalten  haben,  als  dieselben  noch  gesund,  bzw.  unverändert  waren.  Es  könnten 
auch  Veränderungen  bei  der  Sexualzeugung  durch  die  Kreuzung  mit  einem  nicht 
veränderten  Organismus  wieder  ausgeglichen  werden.  Ganz  so  einfach,  wie  Ziegler 
(a.  a.  O.  S.  191)  die  Sache  darstellt,  liegt  dieselbe  daher  nicht.  In  späteren  Lebens- 
jahren erworbene  Krankheiten,  wie  Lebercurhose  usw.,  namentlich  haben  weniger 
Aussicht,  vererbt  zu  werden  als  solche,  die  schon  in  der  Kinderzeit  die  Individuen 
betroffen  haben. 

Aber  eins  kann  man  verlangen:  Wenn  Darwin  annimmt,  daß  schon  die 
geringen  Veränderungen  der  Organe,  wie  sie  im  extrauterinen  Leben  bei  Gebrauch 
oder  Nichtgebrauch  eintreten,  sich  auf  die  Nachkommenschaft  übertragen  sollen, 
so  müssen  konsequenterweise  ebensooft  (also  mit  Berücksichtigung  der  oben 
erwähnten  Ausgleichungsmöglichkeiten)  auch  die  viel  stärkeren  pathologischen 
Gewebsabweichungen,  vor  allem  aber  erst  recht  alle  Defekte  von  Organen,  die  in 
die  Zeit  der  Keimbildung  fallen,  bei  den  Deszendenten  beobachtet  werden.  Das  ist 
aber  durchaus  nicht  der  Fall.  Wir  kennen  viele  solche  pathologische  Prozesse, 
von  denen  noch  nie  eine  Vererbung  sicher  konstatiert  wurde.  Ja  bei  Menschen- 
klassen, bei  welchen  schon  seit  fast  drei  Jahrtausenden  alle  männlichen  Individuen 
in  allerfrühester  Jugend  lange  vor  Entwicklung  der  Spermatozoen  ihres  Präputium 
verlustig  gehen,  hat  sich  noch  nie  eine  Tendenz  zur  Vererbung  dieses  Defektes 
gezeigt1).     Daraus  geht  mit  Sicherheit  hervor,  daß  jene  Theorie  unhaltbar  ist. 

Ähnlich  liegt  die  Sache  bei  der  Hack  eischen  Theorie  der  Perigenesis.  Auch 
nach  dieser  sollten  Veränderungen  der  ausgebildeten  Individuen  sich  auf  die  Nach- 
kommenschaft übertragen  können,  wenn  auch  nicht  durch  Gemmules,  so  doch  durch 
Bewegungsänderungen  der  „Plastidule",  der  Grundbestandteile  der  lebenden  Wesen. 
Die  Veränderungen,  welche  diese  in  ihren  „Wellenbewegungen1*  erlitten,  sollten 
ihrer  „Auffassungsfähigkeit",  die  Konstanz  derselben  ihrem  „Gedächtnis"  ent- 
sprechen. Das  kann  man  freilich  nur  als  symbolische  Erklärung  gelten  lassen, 
doch  lehrt  ein  Blick  auf  die  dem  Aufsätze  beigegebene  Tafel,  daß  Häckel  sich  die 
durch  äußere  Momente  herbeigeführten  Veränderungen  im  Verhältnis  zu  den  von 
den  Vorfahren  überkommenen  als  recht  beträchtliche  vorstellt  Auch  bei  dieser 
Theorie  ist  nicht  abzusehen,  wie  so  eine  Veränderung  des  ausgebildeten  Organismus 
die  Auffassungskraft  des  Keimes  beeinflussen  soll,  die  andere  aber  nicht. 

I.    Nägelis  Theorie  der  Keimveränderungen. 
Nägel  i  macht  zuerst  mit  Recht  darauf  aufmerksam,  daß  die  banale  Auffassung, 
nach  welcher  gerade  Ernährungsverhältnisse  Veränderungen  an  den  Organismen 

l)  Z.  sagt:  „Mit  erheblichen  Strukturveränderungen  verbundene  Organerkrankungen, 
wie  sie  nach  traumatischer  Hirn-  und  Rückenmarkserweichung,  bei  Leber-  und  Nieren- 
cirrhose,  bei  cirrhotischer  Lungeninduration  nach  Staubinhalation  vorkommen,  müßten  sich 
„notwendig"  (von  mir  durch  gesperrte  Schrift  hervorgehoben)  „auch  auf  die  Nachkommen 
übertragen  und  es  müßte,  nach  einer  kurzen  Reihe  von  Generationen  die  Zahl  der  gesunden 
Menschen  auf  ein  Minimum  beschrankt  sein." 

*)  Über  die  fälschlich  als  Vererbung  dieses  Zustandes  angesehenen  Präputialano- 
malien  vgl.  Virchows  Archiv  CHI,  p.  213. 


hervorriefen,  nicht  haltbar  sei.  Die  Tiere  z.  B.  werden  ja  bis  zu  einem  schon  recht 
vorgeschrittenen  Stadium  ihrer  Entwicklung  nur  von  der  Mutter  ernährt,  welche 
letztere  demzufolge  ungeheuer  viel  mehr  Material  zum  Aufbau  des  kindlichen 
Organismus  liefert  als  der  Vater.  Würde  nun  die  Ernährung  für  ilie  Verhältnisse 
des  Idioplasma  irgendwie  maßgebend  sein,  so  müßte  das  Kind  stets  der  Mutter  in 
überwiegendem  Maße  ähnlich  sein,  was  aber  bekanntlich  nicht  zutrifft1). 

Ware  ferner  die  Ernährung  verantwortlich  für  die  Beschaffenheit  des  Idio» 
jdasma,  so  könnte  es  nicht  vorkommen,  daß  an  ein  und  demselben  Räume  ein  Ast 
eine  andere  Beschaffenheit  hätte  wie  die  anderen,  die  doch  mit  ihm  gleichmäßig 
ernährt    werden,    oder  daß   in   einer   Birne,    wie   es   vorkommt,   jeder  Kern   eine 

re  Abart  des  Baumes  erzeugt,  „Die  zahlreichen  Rassen  der  Nutz-  und  Zier- 
pflanzen sind  fast  sämtlich  durch  Aussaat,  und  zwar  unter  den  nämlichen  äußeren 
Einflüssen  entstanden  (S.  108),  auf  demselben  Beete,  ja  auf  demselben  Stocke  ver- 
ändern sich  einige  Pflanzen,  andere  nicht." 

Welches  sind  nun  aber  nach  Nägelis  Meinung  die  wahren  Ursachen  dieser 
und  anderer  Veränderungen  des  Idioplasma,  um  die  es  sich  ja  nach  seiner 
Theorie  bei  den  vererbten  Abweichungen  handeln  muß?  Er  unterscheid  et  zweierlei: 
erstens  die  Veränderungen  durch  »inner«  Ursachen",  zweitens  die  durch  „äußere 
licwirkung". 

1  *ie  inneren  Ursachen  bewirken  die  „ Organisation  und  Arl)eitsteüung  im 
allgemeinen",  sie  bringen  es  zustande,  „daß  von  den  unteren  zu  den  oberen  Stufen 
eines  Reiches  immer  zahlreichere  Zellgenerationen  zu  einem  Individuum  verbunden 
bleiben,  daß  in  gleichem  Maße  die  Gliederung  in  denselben  und  damit  die  Zahl 
der  Organe  und  ihrer  Teile  zunimmt," 

Hingegen  bewirkt  die  äußere  Bewirkung  die  Anpassung  an  die  Außen- 
welt, also  die  spezielle  Gestaltung  der  Organisation  und  die  spezielle  Be- 
schaffenheit der  Arbeitsteilung,  deren  Grundlagen  nur  durch  die  inneren  Einflüsse 
bestimmt  waren  (S.  138). 

Die  inneren  Ursachen,  welche  für  die  erste  Reihe  von  Veränderungen 
maßgebend  sind,  beruhen  darin,  daß  das  Idioplasma  im  Verlaufe  der  Phylogenese 
sich  vom  Einfachen  zum  Komplizierteren  stetig  umändern  muß,  und  zwar  um- 
ändern, ohne  hierzu  erst  eines  äußeren  Anstoßes  zu  bedürfen.  Die  äußeren  Momente 
liefern  dem  Idioplasma  hierfür  nur  die  Nahrung,  den  Stoff  und  die  Kraft,  um  die 
ihm  von  Hause  aus  innewohnende  Tätigkeit  entfalten  zu  können,  aber  die  Richtung 
dieser  das  Idioplasma  Bettet  verändernden  Tätigkeit  wird  durch  die  inneren  Verhält- 
nisse des  Idioplasma  selbst  bedingt  05«  114),  ohne  Rücksicht  auf  die  Außenverhäli- 
nisse,  wenn  diese  nur  den  Zweck  der  Ernährung  usw*  erfüllen.  Diese  Umänderung 
aus  inneren  Gründen  bewirkt  die  innere  komplizierte  Struktur  der  Organismen. 
„Die  Beharrung  des  Idioplasma  besteht  in  einer  steten  Veränderung4* 
(S.U5). 

Das  erscheint  zunächst  sehr  unwahrscheinlich,  da  man  im  allgemeinen  jede 
Veränderung   in   den  Kraftwirkungen   durch    fremde  Einflüsse,  also  durch   „äußere 

*)  Ans  demselben  Grunde  ist  es  daher  nicht  möglich,  daß  Keimveranderungen  von 
einem  nur  der  Mutter  entstammenden  Parablasl  ausgingen,  wie  dies  ganz  neuerdings  rem 
Klebt  (Allgem.  Pathologie  Kap.  HI)  angenommen  wird. 

Weijert    I 
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Momente"  sich  bewirkt  denkt,  doch  macht  Nägel i  mit  Recht  darauf  auf- 
merksam, daß  ja  auch  das  Weltall  ohne  Hinzukommen  neuer  Kräfte  sich  stetig 
verändert  Diese  Veränderungen  werden  hier  eben,  wenn  ich  es  recht  ver- 
stehe, hervorgerufen  durch  die  gegenseitige  Einwirkung  der  dasselbe  kon- 
stituierenden Elemente:  auf  der  Erde  als  eines  Teils  des  Sonnensystems,  z,  B.  durch 
die  Einflüsse  der  Sonne.  So  kann  man  sich  auch  vorstellen,  daß  die  einzelnen 
Elemente  des  Idioplasma  ach  gegenseitig  beeinflussen  und  so  eine  Veränderung 
in  sich  selbst  „entropisch"  bewirken.  Der  Umstand,  daß  die  Organismen  von 
außen  Kraft  und  Stoff  aufnehmen,  gehört  zu  den  Bedingungen  der  Erhaltung 
der  Energie  und  ändert  nichts  an   der  Bedeutung  der   „entropischen  Bewegung" 

(S.  119). 

Zum  Vergleiche  mit  dieser  notwendig  mit  der  Natur  des  Idioplasma  ver- 
knüpften phylogenetischen  Veränderung  führt  Nägeli  die  ontogenetischen 
Verhältnisse  an.  „Niemand  wird  bestreiten  wollen,  daß  im  Ei  der  ganze  Um* 
Wandlungsprozeß  durch  innere  Ursachen  erfolgt  Derselbe  beginnt,  wenn  die 
Brutwärme  die  Keimanlage  erreicht,  und  dann  folgen  die  Entwicklungsstadien 
regelmäßig  aufeinander,  indem  jedes  mit  mechanischer  Notwendigkeit  aus 
dem  nächst  früheren  hervorgeht"  (S.  112.)  Gerade  so  kann  man  sich  denken, 
daß  das  Urplasma  ebenfalls  mit  mechanischer  Notwendigkeit  sich. in  bestimmter 
Weise  verändert.  Diese  Veränderungen  in  der  Phylogenese  verlaufen  unendlich 
langsam  und  diese  Langsamkeit  wird  noch  scheinbar  dadurch  vergrößert,  daß  sich 
zunächst  nur  „Anlagen"  bilden,  welche  erst  allmählich  so  weit  heranreifen,  um 
wirklich  abweichende  „Merkmale"  zu  erzeugen.  Die  Prozesse  in  der  Onto- 
genese gehen  im  Vergleiche  zu  den  entsprechenden  der  Phylogenese  auflallend 
rasch  vor  sich.  Das  macht  aber  keinen  prinzipiellen  Unterschied.  Die  beiden 
Vorgänge  könnte  man  vielleicht  mit  der  Bewegung  der  Erde  um  sich  selbst  oder 
um  die  Sonne  im  Gegensatz  zu  den  säkularen  Verschiebungen  des  ganzen  Sonnen- 
systems vergleichen,  wenn  man  bei  dem  obigen  Gleichnis  bleiben  wollte.  —  Liegt 
nun  in  dem  inneren  Wesen  des  Idioplasma  der  Trieb,  immer  mehr  Zellen  und 
Organe  zu  erzeugen,  ganz  ohne  Rücksicht  auf  die  äußeren  Verhältnisse,  wenn 
diese  nur  die  Entwicklung  überhaupt  gestatten,  so  folgt  daraus,  daß  niemals  ein 
Zurückgehen  stattfinden  kann.  Auch  selbst  die  „äußeren  Bewirkungen"  können 
wohl  Veränderungen  in  den  Organen  machen,  können  diese  aber  niemals  zum 
Schwinden  bringen.  Ein  Organ,  welches  in  der  phylogenetischen  Entwicklungs- 
reihe überhaupt  einmal  entstanden  ist,  kann  daher  nicht  wieder  verloren  gehen. 
Alles  das,  was  man  als  „Atavismus"  bezeichnet  hat,  kann  daher  niemals  ein 
Zurückgehen  auf  frühere  einfachere  Organisationstypen  sein,  sondern  es  können 
höchstens  Veränderungen  aus  der  Klasse  fortfallen,  welche  als  Anpassungen  durch 
äußere  Bewirkung  entstehen.  Nur  ein  gewissermaßen  scheinbarer  Rückschlag 
im  Sinne  der  durch  innere  Einflüsse  bedingten  Idioplasmaveränderungen  ist  denkbar, 
nämlich  der,  daß  neue,  noch  nicht  befestigte  Merkmale  wieder  zu  latenten 
Anlagen  werden.  Aber  auch  das  kann  nur  durch  Latentwerden  der  letzten 
Veränderungen  des  Idioplasma  erfolgen,  weil  nur  diese  noch  nicht  genug  gefestigt 
sind,  es  kann  also  ein  Rückschlag  nur  auf  die  nächst  einfachen  Stufen  der  Or- 
ganisation erfolgen,  nie  auf  frühere  oder  gar  längst  zurückgelassene,  und 
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auch  dies  nur  vorübergehend,  aber  nie  dauernd  (S.  186  u.  187).  Auch  hier- 
bei ist  der  Rückschlag  nur  scheinbar,  denn  die  wieder  latent  werdende  Anlage 
verschwindet  nicht  aus  dem  Idioplasma,  sondern  verstärkt  sich  immer  mehr  und 
führt  notwendig  wieder  zum  mehrzelligen  Organismus,  der  nun  viel  schwieriger 
zu  den  wenigerzelligen  zurücksinken  kann  (S.  187). 

Wir  kommen  jetzt  zu  den  Veränderungen,  welche  durch  „äußere  Bewirk ung* 
hervorgerufen  werden.  Als  Ursache  einer  solchen  scheint  Nägeti  die  Ernährung 
selbst  nicht  anzusehen,  sondern  mehr  die  anderen  „ Reize",  welche  die  Organismen 
betreffen.  Diese  bringen  es  zuwege,  daß  die  infolge  der  inneren  Umwand!  ungs- 
kraft  des  Idioplasma  entstandenen  Zellmassen  nicht  nur  im  Wege*  der  Arbeits- 
teilung different  werden,  sondern  auch  neue  Eigenschaften  erhalten,  die  gerade 
für  ihren  Verkehr  mit  der  Außenwelt,  welche  eben  jene  „Reize**  liefert,  von  Be- 
deutung werden. 

Nach  Nägeli  kann  das  Liioplasma  durch  eine  „Reiz Wirkung",  die  mit  Ge- 
websveränderungen ein  hergehl,  viel  leichter  eine  vererbliche  Umänderung  er- 
leiden, als  dies  nach  der  Weismannschen  Theorie  der  Fall  wäre.  Ks  ist  ja 
überall  im  Körper  zusammenhängend  verbreitet  und  entspricht  qualitativ  stets 
dem  „Keimplasma"  Weismanns.  l>a  das  überall  identische  Idioplasma  auch 
überall  auf  diese  Weise  mit  der  Außenwelt  sehr  leicht  in  direkten  Verkehr  tritt, 
so  können  durch  äußere  Bewirkung  Veränderungen  an  ihm  viel  eher  entstanden 
gedacht  werden,  als  dies  bei  einer  strengen  Unterscheidung  des  Kcirper-  und  des 
Keim-ldioplasma  denkbar  wäre.  Ja,  man  sollte  dann  eigentlich  annehmen,  daß 
jeder  „Reiz"  eine  vererlikin.-  I  nianderung  im  Idioplasma  zustande  bringen  könnte, 
sofern  er  mit  lokalen  Änderungen  des  letzteren,  also  mit  abnormen  Gewehs pro- 
duktioneil, einberginge,  die  ja  durch  das  Idioplasma  bewirkt  werden.  Dem  ist 
aber  bekanntlich  nicht  so. 

Nägeli  erklärt  diese  Tatsache  in  der  Weise,  daß  (abgesehen  von  den  „schwä- 
cheren" Reizen,  die  das  Idioplasma  überhaupt  nicht  tangieren,  sondern  nur  ab- 
norme „molekulare  Tätigkeiten  chemischer  und  physikalischer  Natur"  erzeugen) 
Reize,  „die  nur  eine  geringere  Zahl  von  Malen  oder  nur  kürzere  Zeit  einwirken, 
auch  wenn  sie  von  heftigen  Reaktionen  begleitet  sind,  keinen  bemerkbaren  Ein- 
druck auf  das  Idioplasma  hinterlassen**  (S.  141).  Hingegen  können  lang  andauernde, 
wenn  auch  wenig  intensive  „Reize"  das  Idioplasma  ganz  allmählich  verändern, 
indem  sie  erst  eine  latente  „Anlage"  erzeugen,  die  bei  den  folgenden  Generationen, 
wenn  dieselben  „Reize"  fortdauern,  nach  und  nach  zu  manifesten  „Merkmalen" 
werden.  „Für  die  Theorie  des  Reizes  ist  es  natürlich  gleichgültig,  ob  dersell>e  dfll 
entwickelte  Organ  oder  das  Idioplasma  verändert,  da  ja  das  Mioplasma  durch  den 
ganzen  Körper  verbreitet  und  in  jedem  Teile  vorhanden  ist,  also  vom  Reiz  un- 
affiziert  wird."     (S.  172.) 

Man  sollte  nun  ferner  meinen,  «laß  derselbe  Reiz  (z.  B.  bei  Hlanzen  Licht 
und  Schwerkraft)  immer  dieselben  Wirkungen  zur  Folge  haben  müßte.  Doch  ist 
das  nicht  nur  nicht  der  Fall,  sondern  dieselben  Reize  haben  oft  gar  keine,  oft 
<  le  entgegengesetzte  Folgen,  Dieselben  Insekten,  die  auf  den  Blättern  herum- 
kriechen, machen  aus  den  Blättern  der  Wnusfliegenklappe  den  bekannten  sonder- 
baren Fangapparat,   an   anderen   Blättern   bewirken  sie   ein  gesteigertes  Wachstum; 

7* 
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Blüten  werden  durch  das  Insektenkrabbeln  bald  nur  verlängert,  bald  mit  Honig- 
drüsen versehen.  Das  Licht  ist  für  manche  Pflanzente&e  gar  kein  Reiz,  bei  anderen 
hat  es  erbliches  Zuwenden,  bei  noch  anderen  Abwenden  erzeugt  usw.  Die  Ver- 
schiedenheiten sind  nach  Nägeli  dadurch  verständlich,  daß  der  Reiz  des  Idio- 
plasma  einmal  nicht  immer  auf  gleicher  Entwicklungsstufe  trifft,  dann  aber  dadurch, 
daß  der  Reiz  Idioplasmen  trifft,  die  schon  vorher  eine  andere  Veränderung  erlitten 
hatten  und  daher  auf  denselben  Reiz  ungleichmäßig  reagieren. 

Es  läßt  sich  auch  nicht  verkennen,  daß  bei  vielen  der  durch  äußere  Reize 
bewirkten  erblichen  Veränderungen  eine  sehr  bemerkenswerte  Zweckmäßigkeit  sich 
«instellt  Nägeli  führt  viele  Beispiele  für  solche  an,  obgleich  er  nicht  alle  von 
den  „Darwinianern"  als  Zweckmäßigkeiten  angesprochene  Einrichtungen  anerkennt. 
So  erwähnt  er  z.  B.  die  Verkorkungen,  die  bei  Pflanzen,  welche  einer  trockenen 
Atmosphäre  ausgesetzt  sind,  eine  sehr  bedeutende  Entwicklung  haben,  aber  bei 
denen,  die  im  Feuchten  leben,  ganz  fehlen  können.  Die  Verholzung  wieder  ist 
nötig,  um  die  Pflanzen  zu  stützen:  sie  fehlt  bei  Wasserpflanzen,  die  dieser  Stütze 
nicht  bedürfen.  Die  langen  Blütenröhren  sind  dadurch  nützlich,  daß  sie  die  Be- 
fruchtung nur  solchen  Insekten  möglich  machen,  welche  einen  langen  Rüssel  haben 
und  die  nur  bestimmte  Blumen  besuchen,  so  daß  die  Wahrscheinlichkeit,  daß  da- 
durch der  entsprechende  Blütenstaub  den  Pflanzen  zugeführt  wird,  erhöht  wird. 
Die  Venusfliegenklappe,  auf  die  Nägeli  in  dieser  Beziehung  nicht  eingeht,  lebt 
bekanntlich  zum  Teü  von  den  gefangenen  Insekten  usw. 

Diese  Zweckmäßigkeiten  werden  von  den  Anhängern  der  Darwinschen  Theorie 
ja  durch  das  Selektionsprinzip  erklärt.  Von  diesem  will  aber  Nägeli  nichts 
wissen,  sondern  er  meint,  daß  diese  unbestreitbaren  Anpassungen  an  die  Außen- 
welt in  viel  direkterer  Weise  zustande  kommen. 

Während  nämlich  nach  Auffassung  der  Anhängervon  Darwins  Selektions- 
theorie (eventuell  durch  äußere  Momente)  sehr  verschiedene  Abänderungen  ein- 
traten und  von  diesen  nur  die  nützlichen,  für  die  Existenz  der  Träger  eventuell 
notwendigen  übrig  blieben,  die  anderen  aber  wegfielen,  glaubt  er  eine  andere 
Möglichkeit  als  die  „viel  wahrscheinlichere  und  wohl  einzig  berechtigte*  aufstellen 
zu  dürfen,  nämlich  die,  „daß  überhaupt  von  vornherein  gar  keine  unnützen  oder 
schädlichen,  sondern  nur  vorteilhafte  Reaktionen  eintreten,  und  daß  es  einer 
Auswahl  und  Verdrängung  unter  denselben  nicht  bedarf."  Wie  er  sich  dies  zustande 
gekommen  denkt,  zeigen  die  folgenden,  wohlgemerkt,  wörtlich  wiedergegebenen 
Sätze  (S.  167).  „Jede  äußere  Einwirkung,  die  eine  dauernde  Veränderung  verur- 
sacht, hat  nämlich  nicht  etwa  überhaupt  die  Bedeutung  eines  allgemeinen  Reizes, 
der  irgendwelche  Reaktionen  zur  Folge  hat,  sondern  sie  trifft  in  ganz  bestimmter 
Weise  ein  besonderes  Organ,  eine  besondere  Funktion,  eine  besondere  Stelle  und 
erweckt  hier  ein  dem  Reiz  entsprechendes  bestimmtes  Bedürfnis  [TJ,  wie  ich 
das  bereits  an  einem  Beispiel  (Schutz  der  Landpflanzen  gegen  Verdunstung,  S.  145) 
erörtert  habe  und  wie  es  auch  für  alle  anderen  Fälle  gilt.  Es  scheint  mir  ganz 
natürlich  [!],  daß  die  Reaktion  unter  dem  Einfluß  des  Bedürfnisses  sich  so  ge- 
staltet, daß  demselben  abgeholfen  wird  [!],  —  dies  um  so  mehr,  als  alle  diese 
äußeren,  durch  lange  Zeiträume  dauernden  Einwirkungen  so  schwach  sind,  daß 
sie  von  den  Organismen  nicht  als  wirklicher  Eingriff,  sondern  bloß  als  Bedürfnis 


4.  Neuere  Yererbungstheörien. 
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oder  Mangel  empfunden  [!]  werden"  v).  Auf  diese  Weise  erklärt  Nägeli  die  zweck- 
mäßige Richtung  der  Veränderung  als  von  vornherein  durch  den  Reiz  selbst  erzeugt. 

Beide  Veränderungen,  die  durch  innere  Ursachen  und  die  durch  äußere  Be- 
Wirkung  bedingten,  agieren  nun  in  Wirklichkeit  immer  zusammen  auf  die  Um- 
gestaltung der  Organismen  weit  Keine  für  sich  allein  hätte  die  phylogenetischen 
-chritte  bewirkt.  Es  wäre  unmöglich  gewesen,  daß  ohne  die  inneren  Ur- 
sachen ein  Lebermoos  zur  Gefäßkryptogame,  ein  Wurm  zum  Fisch  würde.  Sie 
wurden  immer  Lebermoos  und  Wurm  bleiben,  aber  auf  ihrer  erreichten  Organi- 
sationsstufe ihre  Anpassungen  fortwährend  ändern,  ähnlich  wie  das  in  der  Tat  bei 
den  einzelligen  Wesen  der  Fall  ist,  die  ihre  Mannigfaltigkeit  nur  den  äußeren  Ur- 
sachen verdanken  sollen. 

Bei  Wegfall  der  äußeren  Bwhkuflg  und  Fortbestehen  der  inneren  Ver- 
vollkommnungsursachen .würden  die  /eilen  und  Organe  vermehrt  mit  Beibehaltung 
ihrer  Form  und  Anordnung,  die  Funktionen,  die  früher  vereinigt  waren,  würden 
nach  Zellen  und  Organen  getrennt,  aber  es  entstünden  keine  neuen  Funktionen,  es 
würde  sich  also  ein  größerer  und  difTerenzierterer  Organismus  bilden,  ohne  das 
Gepräge  zu  ändernd     (S.  176.) 


Bemerkungen  meinerseits: 

Es  läßt  sich  nicht  leugnen,  daß  eine  Umwandlung  des  Idioplasma  aus  inneren 
Ursachen  , mechanisch-physiologisch "  als  möglich  gedacht  werden  kann,  einzig 
und  allein  durch  die  en tropischen  Kräftewirkungen  ohne  Hinzukommen  von  äußeren 
richtenden  Momenten,  Das  Mögliche  ist  aber  nicht  unter  allen  Umständen  das 
Wirkliche  oder  auch  nur  das  Wahrscheinliche,  ich  glaube  vielmehr,  ebenso  wie 
irarann,  daß  jene  nach  der  mechanischen  Auffassung  der  Natur  immerhin 
:liche  Theorie  der  „inneren  Einflüsse**  bei  genauerem  Zusehen  mit  den  Tat- 
sachen sogar  im   Widerspruch  steht. 

Nägeli  selbst  hat  ja  sehr  wohl  gefühlt,  daß  phylogenetische  Veränderui 
der  Organismen,  rein  durch  innere  Verhältnisse  und  ohne  Beziehung  zur  Außen- 
welt bewirkt,  nur  in  beschränktem  Maße  denkbar  sind.  Ebenso  wie  aus  dem 
Idioplasma  in  der  Ontogenese  durch  dessen  innere  Verhältnisse  immer  nur  etwas 
ganz  Bestimmtes  werden  kann  und  diese  Konstanz  durch  ganze  Erdj-ierioden  sich 
erhält,  so  hätte  auch  dies  Uridioplasma  in  seiner  phylogenetischen  Weiterentwicklung 
nur  ganz  bestimmte  eintönige  Veränderungen  erleiden  können,  wenn  äuß  er 
Einflüsse  wegfielen.     Die  große  Mannigfaltigkeit  der  Organismen  weit  wäre,  wie 

eli  ja  selbst  hervorhebt,  undenkbar  gewesen.  Noch  weniger  zu  erklären 
wirr  aber  alles  das  gewesen,  was  wir  als  „Anpassungen"  auffassen  müssen. 
Nägeli  muß  daher  neben  den  inneren  Einflüssen  noch  äußere  Einwirkungen  an- 
erkennen. Die  Gebiete  der  Veränderungen,  die  Nägeli  für  die  erstcren,  und  die- 
jenigen, die  er  für  die  letztcrcn  reserviert,  sind  nun  ganz  willkürlich  von 
ihm  abgegrenzt  Er  bringt  gar  keinen  Beweis  dafür,  warum  die  äußeren  Be- 
wirkungen,  denen  er  die  direkte  Anregung  zur  Gewebsproduktion,  d.  h.  zur  Bildung 


*)  Die  mit  gesperrter  Schrift  gedruckten  Worte  sind  nicht  von  Nägeli,  sondern 
mir  besonders  hervorgehoben. 
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neuer  Zellgruppen,  zuschreibt,  nicht  überhaupt  alle  Bildungen  neuer  Zellgruppen 
bewirkt  haben  sollten.  Wenn  die  Außenwelt  es  fertig  bringt,  eine  kurzröhrige 
Blüte  zu  einer  langröhrigen  zu  machen,  d.  h.  in  dieser  Blüte  die  Erzeugung  von 
vielleicht  ioo°/0  neuer  Zellen  zu  veranlassen,  so  sieht  man  nicht  ein,  warum  nicht 
auch  die  Überführung  von  ganzen  Wesen  mit  weniger  Zellen  in  solche  mit  mehr 
Zellen  durch  äußere  Einwirkungen  bedingt  sein  könnte.  Warum  sollte  das  gerade 
bei  Blüten,  Blättern  usw.  möglich  sein  und  nicht  bei  einem  ganzen  Lebermoose 
oder  einem  Wurme?  Wenn  ferner  die  äußeren  Einwirkungen  die  merkwürdigsten 
heuen  Funktionen  durch  direkte  Beeinflussung  des  Idioplasma  erzeugen,  warum 
sollten  sie  nicht  das  viel  leichtere  Kunststück  zustande  bringen,  die  schon  vor- 
handenen Funktionen  zu  differenzieren?  Wozu  braucht  man  also  innere  Einflüsse, 
wenn  die  äußeren  ausreichen  und  die  Existenz  jener  nicht  direkt  durch  die  Tat- 
sachen erwiesen  wird.  Es  kommt  noch  dazu,  daß,  wie  Weismann  hervorhebt, 
die  Anpassungen  so  die  ganze  Struktur  beherrschen,  daß  für  ein  spezielles  Heraus* 
heben  von  Zellvermehrung  und  Funktionsdifferenzierung  eigentlich  gar  kein  Raum 
bleibt,  sondern  daß  auch  die  Funktionsdifferenzierungen  stets  schon  als  Anpassungen 
aufgefaßt  werden  müssen. 

Wenn  demnach  diejenige  spezielle  Form  der  inneren  Einflüsse ,  die  sich 
Nägeli  konstruiert  hat,  nicht  mit  Notwendigkeit  anzunehmen  ist,  so  fragt  es  sich, 
ob  die  Nägel i sehen  „Veränderungen  durch  innere  Momente u  überhaupt  wahr- 
scheinlich sind. 

Wäre  es  wirklich  die  innere  Notwendigkeit  die  das  Idioplasma  zur  Bildung 
neuer  Zellen  und  neuer  Organe  antreibt,  und  könnte  diese  durch  die  äußeren  Be- 
wirkungen,  bzw.  die  Anpassungen,  nie  unterdrückt  werden,  so  könnte  niemals,  wie 
das  auch  Nägeli  behauptet,  ein  Zurückgehen  stattfinden,  es  könnten  vorhandene 
Organe  nicht  wieder  verschwinden.  Dies  dürfte,  da  es  sich  in  beiden  Fällen 
um  innere  idioplastische  Wirkungen  handelt,  weder  in  der  Ontogenese,  noch 
in  der  Phylogenese  der  Fall  sein.  Bei  den  Pflanzen  wird  dies  wohl  zutreffen,  da  es 
Nägeli  so  annimmt,  bei  den  Tieren  ist  es  aber  nicht  so.  Im  Laufe  der  Phylo- 
genese sind  Organe,  die  früher  bestanden,  verschwunden,  und  zwar  nicht  bloß  vor- 
übergehend, wie  es  Nägeli  für  möglich  hält,  sondern  definitiv;  ich  erinnere  an 
die  Reduktion  der  Fingerzahl  bei  den  Tieren  und  an  das  Verschwinden  des  Schwanzes 
beim  Menschen.  Daß  Ähnliches  auch  in  der  Ontogenese  erfolgt,  ist  bekannt  Ur- 
sprünglich sind,  um  ein  einziges  Beispiel  anzuführen,  zwei  Uteri  und  zwei  Vaginae 
in  den  höchsten  Stufen  der  Tierwelt  angelegt,  aber  im  Laufe  der  Ontogenese  wird 
aus  den  beiden  Organen  ein  einziges,  ohne  daß  man  die  Ausrede  zulassen  könnte, 
daß  hier  nur  die  nächst  vorhergehende  Stufe  der  Organteilung  sich  wieder  ein- 
gestellt hätte. 

Wenn  ferner  die  Neuerzeugung  von  Zellen,  soweit  es  sich  nicht  um  An- 
passungen handelt,  einzig  auf  Rechnung  der  inneren  Einflüsse  kommt,  so  müßte 
die  Höhe  einer  Organisationsstufe  von  der  Menge  der  Zellen,  zu  deren  Herstellung 
der  Organismus  befähigt  ist,  wesentlich  beeinflußt  sein.  Gerade  die  inneren  Ein- 
flüsse bewirken  ja  die  Gliederung  in  immer  mehr  Zellen  von  einzelligen  Wesen 
angefangen.  Die  zellreicheren  Organismen  mußten  daher  im  Vergleich  zu  den 
zellenärmeren  weiter  von  den  einzelligen  Urorganismen  abstehen,  d.  h.  eine  höhere 


Stufe  ilarstellen  als  die  zellärmeren,  wenigstens  in  derselben  phylogenetischen  Reihe, 

mag  auch  wieder  für  die  Pflanzen  zutreffen,  für  die  Tiere  aber  nicht.  DU 
Eidechse  und  das  Krokodil  stehen  auf  ziemlich  derselben  phylogenetischen  Stufe, 
trotzdem  die  erstere  sehr  viel  weniger  Zellen  enthält,  der  kleinste  Affe  auf  einer 
ungemein  viel  höheren  Stufe  als  der  größte  Walfisch,  der  aus  so  viel  mehr  Zellen 
aufgebaut  ist. 

Endlich  ist,  wenn  man  sich  auf  den  Standpunkt  der  Deszendenztheorie  stellt, 
noch  eine  Art  von  Un  Wahrscheinlichkeit  vorhanden,  die  jene  Lehre  von  den  „Ver- 
vollkommnungen and  inneren  Ursachen"  bietet.  Wenn  das  Idioplasma  dem  ihm 
üme wohnenden  Triebe  zur  Vervollkommnung  unter  allen  Umständen  folgen 
muß,  wie  Nägeli  will,  so  könnte  die  größere  Vervollkommnung  nur  eine  Funktion 
der  Zeit  sein,  welche  seit  der  Bildung  des  UrnHuplasma  verstrichen  ist.  Phylo- 
genetisch höhere  und  niedere  Wesen  könnten  daher  gleichzeitig  nie  bestehen, 
wenn  sie  beide  derselben  Entwicklungsreihe  angehörten,  beide  von  demselben  noch 
niedrigeren  Wesen,  bzw.  gar  von  ein  und  demselben  Ursplasma  abstammten.  Der 
Mensch  könnte  also  nicht  dieselben  Urahnen  besitzen  wie  die  heute  existierenden 
niederen  Stufen  der  Tierwelt.  Die  heutige  Existenz  der  letzteren  wäre  nicht  so 
zu  erklären,  daß  man  sie  als  stehengebliebene  Reste  der  Vorfahren  des  Menschen 
anzusehen  hat  (denn  ein  Stehenbleiben  gibt  es  beim  Idioplasma  nicht),  sondern  so, 
daß  sie  aus  einem  anderen,  später,  d.  h.  durch  Urzeugung  entstandenen  Uridioplasma 
herstammten.  Ja,  jede  einzelne  der  jetzt  bestehenden  Stufen  der  Lebewelt 
müßte  ihr  eigenes  Urplasma  besitzen.  Daß  dies  zum  mindesten  im  höchsten  Grade 
unwahrscheinlich  ist,  dürfte  wohl  kaum  bezweifelt  werden,  da  man  überhaupt  noch 
keine  Urzeugung  nachgewiesen  hat. 

Wenn  wir  bei  den  Vervollkommnungen  aus  inneren  Ursachen  im  Sinne 
Nägelis  immer  noch  einen  „mechanisch -physiologischen"  Vorgang  annehmen 
konnten ,  so  ist  trotz  der  Versicherung  des  Gegenteils  von  seiten  des  Autors  eine 
solche  Auffassung  für  die  Resultate  seiner  „äußeren  Bewirkung",  wie  ich  glaube, 
undenkbar. 

Als  erstes  Erfordernis  für  eine  mechanische  Naturauffassung  dürfte  es  wolü 
gelten,  daß  bei  dieser  von  einer  bewußten  oder  unbewußten,  aber  willkürlichen 
Auslese  mit  Zugrundelegung  des  Nützlichkeitsprinzips  nicht  die  Rede  sein 
kann,  sondern  daß  liier  nur  blinde  Kausalität  herrschen  darf.  Von  einer  solchen 
Anschauung  ist  aber  bei  der  Nägelischen  äußeren  Bewirkung  nichts  zu  spüren. 
Bei  dieser  „empfindet"  'las  Wesen  das  „Bedürfnis"  auf  einen  Reiz  gerade  so  zu 
reagieren,  wie  es  zur  Abhilfe  des  Bedürfnisses  nützlich  isL 

Nägeli  erwähnt  nicht,  woher  er  weiß,  daß  die  Pflanze  überhaupt  „empfind 
aber  geben  wir  dies  auch  als  nachgewiesen  oder  möglich  zu,  so  ist  damit  die 
Sache  noch  gar  nicht  gefördert.  Nehmen  wir  die  Insekten,  die  bei  Nägeli  eine 
^mL'>e  Holle  spielen,  als  „Reiz"  an,  dann  empfindet  die  Pflanze  vielleicht  das  Herum- 
krabbeln, aber  woher  weiß  sie,  was  auf  ihr  herumkrabbelt?  Wie  bekommt  lie 
heraus,  daß  das  Insekten  sind,  die  man,  wie  dies  die  Fliegenklappenpflaiize  tut, 
abfangen  und  verzehren  kann?  Wie  bekommt  sie  heraus,  daß  diese  Insekten  zum 
Teil  lange  Rüssel  haben?  Woher  weiß  sie  schon  vorher,  daß  sie  gern  Honig 
fressen,    den    sie   doch    erst   neu   für  sie  zu  dem  Zweck  erzeugen    müßte,    um 
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überhaupt  von  den  Gelüsten  der  Insekten  an  sich  selbst  die  Erfahrung  zu 
machen?  Nehmen  wir  aber  auch  zunächst  solche  und  ähnliche  Weisheit  der  Pflanze 
als  gegeben  an,  so  muß  dieselbe  auch  die  Fähigkeit  besitzen,  zur  Abhilfe  des 
empfundenen  Bedürfnisses  nicht  aus  innerer  Notwendigkeit,  sondern  eben  je 
nach  Bedarf  neue  Zellen  nicht  nur  zu  erzeugen,  sondern  sie  auch  in  geeigneter 
Weise  anzuordnen  und  umzubilden.  Wie  bekommt  sie  unter  den  zahllosen  Mög- 
lichkeiten gerade  diejenigen  Kombinationen  heraus,  die  für  das  Bedürfnis  die 
nützlichen  sind? 

Alles  das  könnte  man  nur  dann  erklären,  wenn  man  in  der  Pflanze  ein  Etwas 
verborgen  sein  läßt,  welches  nicht  nur  über  die  Vorgänge  im  und  am  Individuum, 
sondern  auch  über  die  der  Außenwelt  orientiert  ist,  welches  nicht  nur  über  sie  orien- 
tiert ist,  sondern  auch  mit  der  größten  Weisheit,  gegen  die  diejenige  des  Menschen- 
geistes absolute  Dummheit  ist,  nun  auch  die  Mittel  findet,  diesen  Vorgängen 
gerecht  zu  werden,  und  nicht  nur  diese  Mittel  findet,  sondern  sie  auch  aller 
inneren  Festigkeit  des  Idioplasma  zum  Trotz  durch  Umänderung  des- 
selben herzustellen  vermag. 

Mit  der  Statuierung  eines  solchen  Etwas  führt  man  aber  einen  Begriff  in  die 
Naturwissenschaften  ein,  der  für  eine  mechanisch-physiologische  Naturwissenschaft 
unhaltbar  ist  Es  ist  der  des  alten  Archaeus,  der  im  modernen  Gewände  bald  als 
„Unbewußtes",  bald  als  sonst  etwas  bezeichnet  wird,  gerade  wie  die  guten  „Ge- 
spenster" der  alten  Kinderfrauen,  neuerdings  „Spirits",  „Astralleiber"  usw.  benannt 
werden.  Mit  der  Aufstellung  solcher  Begriffe  hört  aber  die  mechanisch-physio- 
logische Naturwissenschaft  auf  und  fangt  die  Mystik  an.  Wer  die  Berechtigung 
der  letzteren  anerkennt,  mag  mit  ihr  arbeiten,  der  mechanisch -physiologische 
Naturforscher  darf  aber  durch  solche  Hilfsmittel  sein  Nichtwissen  nicht  verschleiern, 
denn  ein  Wissen  bedeutet  solch  ein  Deus  ex  machina,  der  überall  einspringen 
kann,  nicht  — 

Alles  dies  dürfte  schon  die  Unmöglichkeit  dartun,  mit  den  Nägeli sehen 
Theorien  weiter  zu  arbeiten.  Es  kommt  nun  aber  dazu,  daß  diese  stehen  und 
fallen  mit  der  Lehre  von  der  Kontinuität  des  Idioplasma  im  Körper  und  mit  der 
qualitativ  absoluten  Identität  von  somatischem  Idioplasma  und  Keimplasma.  Denn 
alle  jene  „Reize"  und  die  dadurch  herbeigeführten  Änderungen  treffen  ja  nur 
Teile  des  Körpers.  Trotzdem  müssen  diese  den  anderen  Teilen  mitgeteüt  und 
auf  die  Keime  übertragen  werden.  Das  ist  nur  möglich,  wenn  jede  lokale  Ver- 
änderung des  Idioplasma  eine  allgemeine  und  vererbliche  wird.  Wir  haben 
aber  oben  gesehen,  daß  diese  Auffassung  nicht  zulässig  ist,  und  können  demnach 
auch  aus  diesem  Grunde  die  Unzulässigkeit  der  Nägelischen  Theorien  „der 
äußeren  Be Wirkung"  statuieren. 

II.    Die  Weismannschen  Theorien  über  die  Veränderungen  des 

Keimplasma. 

Nußbaum,  welcher  eine  Kontinuität  der  Keimzellen  wenigstens  annahm, 
hatte  noch  der  Anschauung  gehuldigt,  daß  Veränderungen,  welche  der  ausgebildete 
Körper  erwirbt,  doch  auf  die  Keime  als  auf  Bestandteile  dieses  Körpers  übertragen 
werden  könnten.    Weismann  hat  jedoch  die  notwendige  Konsequenz  seiner  Lehre 
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_ren  und  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  eine  solche  Annahme  unzulässig 
sei»  sobald  man  die  Kontinuität  des  Keimplasma  als  gegeben  annimmt.  Ähnliche 
Anschauungen  haben  auch   Forscher,  wie  His  u.  a. 

Es  gibt  und  gab  in  den  Naturwissenschaften  vielfach  Annahmen,  die  als  ganz 
selbstverständlich  lange  Zeit  gegolten  haben  und  als  bequeme  Erklärungsmiltel  für 
Naturerscheinungen  verwendet  wurden,  bis  eine  genauere  Kenntnis  oder  auch  nur 
eine  kritische  Sichtung  der  Tatsachen  das  Unbewiesene  oder  Unhaltbare  jener 
Annahmen  nachwies.  Zu  diesen  Annahmen  gehört  auch  die  von  der  Über- 
tragung vom  Körper  erworbener  Eigenschaften  auf  den  Keim.  Niemand  wußte, 
wieso  diese  neuen  Eigenschaften  entstehen,  niemand  wußte,  in  welcher  Weise  sie 
den  Keim  beeinflussen  könnten,  aber  es  paßte  so  hübsch,  daß  der  Körper  Ver- 
änderungen, welche  er  selbst  erlitt,  auch  auf  seine  Nachkommen  übertrug,  es  war 
eben,  mit  dem    Dichter  zu   reden, 

Ein  RätseUtcd,  das  man  noch  singt, 
UYil  es  so  schön  zur  Harfe  klingt, 
Doch  nirmand  weiß,  wer's   einst  ersann 
Und   niemand   lebt,  der's    lösen  kann. 

Dem  Mediziner  wird  es  freilich  zunächst  nicht  in  den  Sinn  wollen,  daß  „er- 
worbene Eigenschaften  des  Körpers*  nicht  auf  die  Nachkommenschaft  übertrafen 
werden  könnten.  Gerade  er  weiß  allerdings  besser  als  andere,  daß  solche  Über- 
tragungen nur  bei  ganz  bestimmten  Krankheiten  vorkommen,  aber  er  weiß  dafür 
auch  um  so  sicherer,  daß  vererbliche  pathologische  Erscheinungen  existieren.  Bei 
näherem  Zusehen  wird  sich  aber  zeigen,  daß  die  Annahme  der  hereditären  Be- 
tastungen sehr  wohl  denkbar  ist,  auch  wenn  keine  Übertragungen  vom  Körper 
erworbener  Eigenschaften  auf  den  Keim  zugelassen  werden. 

Unter  den  vererbbaren  Krankheiten  ist  zunächst  eine  Gruppe,  die  gar  nichts 
mit  der  Übertragung  erworbener  Eigenschaften  zu  tun  haL  Es  ist  das  die,  bei 
denen  ein  Gift  übertragen  wird,  wie  das  z.  B.  bei  der  hereditären  Syphilis  der  Eall 
ist  Hier  wird  nicht  der  Schanker,  oder  die  Roseola,  oder  die  Iritis  des  Vaters 
auf  das  Kind  übertragen,  also  nichts  von  den  erworbenen  Eigenschaften  desselben, 
sondern  ein  auch  dem  Körper  des  Elters  fremdes  Gift,  das  der  Syphilis»  Der« 
artige  Fälle  sind  also  von  vornherein  aus  der  Betrachtung,  die  uns  interessiert, 
auszuschließen. 

In  einer  zweiten  Reihe  von  Fällen  aber  werden  wirklich  Eigenschaften 
eines  oder  des  anderen  Elters  auf  die  Kinder  vererbt,  entweder  als  wirkliehe,  früher 
oder  später  sich  manifestierende  pathologische  Veränderungen,  wie  bei  so  vielen 
Nerven-  und  Geistesstörungen ,  oder  als  Disi« Mft&Oflca ,  Diathesen  usw.  z  u  Krank- 
heiten. Bei  diesen  muß  im  ferneren  lx*ben  des  Kindes  noch  etwas  anderes  zur 
wirklichen  Krankheitserzeugimg  hinzukommen,  was  aber  ohne  die  ererbte  Dis- 
position nicht  wirksam  wäre.  Eine  solche  Disposition  wird  vielfach  für  die  hereditäre 
Tuberkulose  angenommen. 

Wenn  man  demnach  zugeben  muß,  daß  krankhafte  Eigenschaften  der  Eltern 
auf  ihre  Nachkommenschaft  übergehen  können,  so  heißt  dies  darum  noch  lange 
nicht,  daß  es  sich  hier  um  Eigenschaften  handelt,  welche  die  Eltern  in  ihrem  aus- 
gebildeten Zustande  erworben  haben.     Die   I  kern  hatten  zwar  jene  krankhaften 
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Dispositionen  oder  Eigenschaften,  aber  woher  sie  sie  hatten,  ist  gerade  bei  den 
vererbbaren  noch  nicht  nachgewiesen. 

Freilich  läßt  sich  nicht  leugnen,  daß  manche  solcher  Zustände  bei  einem  oder 
dem  anderen  Individuum  scheinbar  ganz  neu  aufgetreten  sind.  Das  Neuentstehen 
einer  Veränderung  ist  aber  durchaus  nicht  gleichbedeutend  mit  „erworben*  im 
obigen  Sinne.  Sie  kann  im  Keimplasma  des  Elters  schon  „neu"  angelegt,  sie 
braucht  aber  nicht  im  Individualleben  erworben  zu  sein.  Wie  so  etwas  im  Keim- 
plasma neu  entstehen  kann,  wird  später  erörtert  werden,  jetzt  sei  nur  überhaupt 
darauf  hingewiesen,  daß  das  möglich  ist  Ebenso  wie  eine  besondere  Genialität 
des  Geistes  bei  einem  Individuum  zuerst  auftaucht,  die  ev.  verderblich  ist,  die  aber 
nicht  im  Individualleben  entsteht,  sondern  trotz  ihrer  vermeintlichen  Neuheit  auch 
schon  „angeboren",  d.  h.  im  Keimplasma  angelegt  war,  ebenso  kann  auch  eine 
abnorme  Schwäche  des  Geistes  in  einer  oder  der  anderen  Richtung,  die  bis  zum 
Krankhaften  gehen  kann,  „neu"  entstehen.  Nur  entsteht  sie  nicht  erst  während 
des  Körperlebens,  sondern  schon  im  Keimplasma.  In  diesem  Falle  ist  nach  der 
Lehre  von  der  Kontinuität  des  Keimplasma  eine  Weitervererbung  selbstverständ- 
lich möglich,  während  sie  im  anderen  Falle  nach  dieser  Theorie  unverständ- 
lich wäre. 

In  der  Tat  sehen  wir  gerade  bei  Geistes-  und  Nervenkrankheiten,  daß  die  nach- 
gewiesenermaßen  akquirierten  nicht  vererbt  werden,  so  die  echte  Tabes  dorsalis, 
die  Dementia  pandytica,  während  andere  derartige  Affektionen  z.  B.  die  Fried- 
reich sehe  Ataxie  und  viele  Geisteskrankheiten,  vererbbar,  aber  nicht  erwerb- 
bar sind. 

Bei  vielen  krankhaften  Zuständen  liegen  freilich  die  ätiologischen  Verhältnisse 
so  kompliziert,  daß  man  eigentlich  weder  von  erworben,  noch  von  angeboren  im 
reinen  Sinne  sprechen  kann.  Es  sind  das  diejenigen,  bei  denen  zu  einer,  schon 
im  Keime  angelegten  „Disposition"  noch  ein  erworbenes  Moment  hinzukommen 
muß.  Keins  von  beiden  würde  allein  genügen.  Die  erworbenen  Momente  würden 
ohne  die  angeborenen  Dispositionen  gar  nicht  als  Schädlichkeit  wirken  und  die 
letzteren  ohne  erstere  sich  auch  nicht  zu  eigentlichen  Krankheiten  entwickeln 
können.  Die  Häufung  der  erblichen  Myopie  in  der  neuesten  Zeit  braucht  z.  B., 
wie  Weismann  mit  Recht  bemerkt,  nicht  darauf  zu  beruhen,  daß  die  Augen  der 
Eltern  durch  bestimmte  Momente  kurzsichtig  geworden  sind  und  daß  diese  Kurz- 
sichtigkeit sich  auf  die  Kinder  überträgt,  sondern  es  braucht  heutzutage  das  erbliche 
Moment,  die  Anlage  zur  Myopie  nicht  größer  zu  sein,  als  in  früheren  Zeiten, 
und  nur  die  Möglichkeit,  daß  diese  Anlage  auch  zur  Ausbildung  der  Myopie 
führt,  bedeutender  infolge  der  Anforderungen,  die  an  die  Augen  gemacht  werden. 

Ähnliche  Momente  mögen  auch  bei  Geistes-  und  Nervenkrankheiten  eine  Rolle 
spielen.  Es  kann  sehr  wohl  sein,  daß  nur  eine  gewisse  Resistenzunfähigkeit  des 
Geistes  gegen  die  Leidenschaften  angeboren  ist,  und  diese  dann  in  dem  einen 
Falle  zu  Exzessen  in  Venere,  in  dem  anderen  zu  Abusus  spirituosorum  usw. 
fuhrt  und  nur  indirekt  die  eine  oder  andere  geistige  Krankheit  hervorruft,  die  aber 
z.  B.  beim  Nachkommen  eine  andere  sein  kann  als  beim  Elter.  Noch  verwickelter 
sind  die  Dinge,  bei  denen  die  Erblichkeit  möglicherweise  nur  scheinbar  ist,  wie 
bei   der  Tuberkulose,   wo   die   Übertragung   auf  die   Kinder   erst   durch  das   Zu- 
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sammensein  im  extrauterinen  Leben  erfolgen  kann,  oder  beim  Alkoholismus,  wenn 
die  Eltern  die  Kinder  schon  früh  an  das  Gift  gewöhnen  (Ziegler)  usw. 

Abgesehen  von  solchen  falschlieh  als  Vererbungen  tfWQfbener  Kigunsch 
angeführten  Fällen  sind  noch  eine  ganze  Anzahl  anderer  in  der  Literatur  erwähnt, 
die  frappantere  Beläge  darstellen  sollten.  Sieht  man  aber  näher  zu,  so  sind  alle 
diese  Fälle  nur  als  Zufälligkeiten  zu  betrachten,  denn  den  spärlichen  Beispielen, 
in  denen  die  Vererbung  einer  gewissen  erworbenen  Eigenschaft  erfolgte,  stein 
ungeheuere  Zahl  durchaus  analoger  gegenüber,  in  welchen  von  einer  solchen  Ver- 
erbung nicht  die  Rede  war.  Diese  Erzählungen  („Anekdoten*  nennt  sie  His)  Bad 
nicht  viel  mehr  wert,  wie  die  Beweise,  die  man  für  das  „Versehen"  der  Schwangeren 
anzuführen  pflegt  Man  findet  eine  ganze  Anzahl  solcher  Fälle  kritisch  bei  Ziegler 
zusammengestellt1).  „Bei  fast  keinem  von  ihnen  kann  man  sagen,  daß  es  sich  um 
Experimente  oder  Erfahrungen  mit  größeren  Beobachtungsreihen  und  regelmäßig 
wiederkehrenden  Erfolgen  handle."  Nur  von  einem  Beispiele  wird  solches  be- 
hauptet, daß  ist  die  vielbesprochene  künstlich  erzeugte  und  vererbliche  Epilepsie 
bei  Meerschweinchen  (Brown-Scquard);  aber  auch  diese  Versuche  bedürfen  noch 
sehr  der  Kontrole  und  sind  durchaus  nicht  eindeutig.  Übrigens  zeigen  gerade  die 
noch  einigermaßen  diskutablen  Fälle,  in  welche  Widersprüche  man  bei  diesen 
Fragen  nach  der  Vererbung  erworbener  Eigenschaften  kommt.  Während  es 
Nägeli  u.  A.  als  erster  Grundsatz  galt,  daß  nur  solche  Veränderungen  des  Indi- 
viduums sich  auf  die  Nachkommenschaft  übertragen  könnten,  welche  sehr  lang 
andauernden  oft  wiederholten,  aber  dafür  um  so  geringfügigeren  „Reizen*'  ihren 
Ursprung  verdankten,  sehen  wir  bei  den  Brown-Sequardschen  Ei|ierimenten 
gerade  einmalige  kurze,  aber  starke  Traumen  ab  Ursache  der  vererbbaren  Ver- 
änderungen angesprochen! 

Nach  alledem  können  wir  Weis  mann  sehr  wohl  beistimmen,  wenn  er  die 
Vererbung  erworbener  Eigenschaften  noch  als  durchaus  nicht  sicher  nachgewiesen 
hinstell  t 

Woher  kommen  aber  dann  Keimesveränderungen,  über  deren  Vorhandensein 
ein  Zweifel  nicht  möglich  ist?  —  Man  wird  zunächst  wohl  an  die  Möglichkeit 
denken  können,  daß  die  Keime,  auch  wenn  sie  im  Innern  des  Körpers  aufbewahrt 
werden,  doch  neue  Veränderungen  erfahren   könnten, 

Das  Keimplasma  wird  ja  dem  entstehenden  Körper  nur  in  minimalster  Quan- 
tität mitgegeben.  Es  muß  heranwachsen  und  sich  ins  Ungeheuere  vermehren. 
Bei  dieser  Vermehrung  kann  es  seine  identischen  Eigenschaften,  wie  Roux  richtig 
bemerkt,  nur  dann  beibehalten,  wenn  es  eine  vollkommene  Assimilationsfähigkeit 
besitzt,  die  es  also  in  den  Stand  setzt,  unter  verschiedenen,  für  seine  Existenz  aber 
geeigneten   Bedingungen  al»solut  identische   Substanz  neu  zu  bilden. 

I  riter  solchen  Verhältnissen  könnte  man  sich  Veränderungen  des  Keimplasma 
in    der  Weise   denken,    daß    entweder    diese    absolute   Assimilationsfähigkeit    unter 


l)  Auch  Virchow  (sein  Archiv  Bd.  CHI.  p.  212  ff,)  macht  darauf  aufmerksam,  daß  viele 
solche  Dinge  auf  Verwechslungen  mit  zufällig  ähnlichen,  im  Urunde  genommen  aber 
prinzipiell  verschiedenen  Affektionen  beruhen,  Wenn  ein  Mensch  (oder  ein  Kaninchen)  mit 
Phthisis  bulbi  Nachkommen  mit  Mikrophthalmie  erzeugt»  so  ist  das  eben  keine  Vererbung  fei 
erworbenen  Veränderung,  denn  Mikrophthalmie  ist  etwas  ganz  anderes,  als  Phthisis  btilbL 
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wechseJnden,  aber  tonst 
Momente*  attn  bei  den 
nährung  and  da*  Wa 
auf  da*  letzten 

Ob  die  AssfimlarkMMKalDSjisgt  sarer  gunsrisfen  änderen  Bedingungen 
wirkneh  je  dne  mangelhafte  ist,  mnfl  .1  iliin^i  m  "1t  Mrihrn  Soviel  ick  west»  sind 
darüber  noch  kerne  Fifiriiiungen  aenansL. 
das  Kennpiasma  auf  seinen  Moks.  jetzt  wühl 
Stufen  einmal  einen  solchen  7wnnrf  der  TMMjriluflen  fouistani  gehabe  haben  kann. 

Wie  steht  es  mm  mit  «iem  weehsehiden  äifinfl  der  änderen  Demuguiigea? 
Konnte  vielleicht  der  ernährende  Körper  den 
seine  nen  erworbenen  Fignisi  h jnen  überragt,  nwdnii  so, 
der  Ernährung  die  Kehnsnhstnnz  bei  ihrem  Heranwachsen  nicht  die 
mäarinastfälrigkeit  mrfaftm  kann?  Weidmann  hak  es  in  der  Tat  fir  denkbar 
(Vererbung;  S.  4&£l  «tan  andere  Flu  flu—  nnd  zwar  nicht  nur  solche,  die  fir  den 
Keim  «andere4  sind,  sondern  seihst  die,  «he  m  <iem  Körper  in  .anderer1  Be- 
ziehung sieben,  vielleicht  mwantir  wären,  geratie  «üe  Keimaden  za  ändern,  z.  R 
das  Klima.  Er  sagt  ferner,  «lad  bei  üppigerem  Wachsami  einer  Pflanze  aoeh  che 
Samen  derselben  gröder  and  mit  irs'hiirhoei  Xahrung  versehen  werden,  and  dafl 
durch  Komniatißn  solcher  EmnTiam  eine  Abänderung  der  Pftanzengeneratioaen 
möglich  seL  m  der  Anmerkimg  sagt  er  mm  wörtlich:  yEs  wäre  theoretisch 
sogar  denkbar,  dad  solche  Kehnzeflen  nicht  giesdanädig.  in  aQen  ihren  Molekülen 
von  emer  Veränderung  der  änderen  Bedingungen  betroffen  würden,  vielmehr  neu* 
partiell,  in  gewissen  Moftekulgruppen.  Darans  würden  dann  Abänderungen  nur 
gewisser  Teile  des  fertigen  Organismus  resultieren,  aber  diese  hranchfrn  nicht  not- 
wendig die  gleichen  zu  seht,  welche  etwa  m  der  wachsenden  Pflanze  durch  die- 
selben änderen  Einflüsse  veranladt  wurden,  and  selbst,  wenn  dies  der  Fall  wäre, 
läge  immer  noch  keine  Vererbe ng  erworbener  Eigenschaften  tot.' 

Von  dieser,  hier  ja  auch  nur  als  Möglichkeit  hingestellten  Annahme  einer 
ftolchen  (er.  partiellen)  Beeinflussung  des  Keimplasma  durch  ändere  Momente,  bzw. 
durch  die  Ernährung  im  weitesten  Sinne,  kommt  Weismann  aber  in  der  Schrift 
über  die  Bedeutung  der  sexuellen  Fortpflanzung  für  die  Selektionstheorie  vollkommen 
zurück.  Er  sagt  S.  28,  dad  bei  der  auderordentlichen  Zähigkeit,  mit  der  die 
Eigenschaften  der  Eltern  oft  durch  Jahrtausende  hindurch  sich  immer  wieder  und 
wieder  auf  die  Kinder  in  gleicher  Weise  übertragen,  die  Annahme  nicht  zu  um- 
gehen ist,  dad  die  Molekularstruktur  der  Keime  nicht  leicht  veränderlich  ist  Dem- 
nach „bleibt  wenig  Aussicht,  dad  die  flüchtigen  kleinen  Verschiedenheiten  in  der 
Ernährung,  wie  sie  ja  allerdings  die  Keimzellen  so  gut  wie  jeden  anderen  Tai 
dt*  ( Organismus  treffen  werden,  eine,  wenn  auch  noch  so  kleine  Veränderung  seiner 
Molekiilarstruktur  hervorrufen  sollten.  Sein  Wachstum  wird  bald  schneller,  bald 
w*nlg*r  KchncJl  vor  sich  gehen,  aber  seine  Struktur  wird  davon  um  so  weniger 
lrf»r Hbrt  werden,  als  diese  Einflüsse  meist  wechselnder  Natur  sind,  bald  in  dieser 
und  buld  in  anderer  Richtung  erfolgen." 

W.  meint  nun,  daß  die  erblichen  Unterschiede  bei  den  Metazoen  zunächst 
wfwnllirh  \n  der  Sexualzeugung  begründet  wären,  wobei  vorausgesetzt  ist,  daß  die 
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Eltern  schon  untereinander  abweichende  Eigenschaften  von  ihren  Vorfahren  her, 
also  nicht  nur  im  Körper,  sondern  auch  im  Keimplasma»  besäßen,  je  mehr  Vor- 
fahren verschiedener  Art  sich  gekreuzt  hätten,  um  so  mannigfaltigere  Entwicklungs- 
tendenzen wird  der  Keim  enthalten  und  um  so  mannigfaltiger  und  anscheinend 
als  neu  frappierend  können  die  Kombinationen  sein,  welche  er  mit  einem  ebenso 
komplizierten  andersgeschlechtlichen  Keime  erzeugt.  Wenn  sich  immer  verschiedene 
Individuen  kreuzen,  so  können  die  Komplizierungen  des  Keimplasma  in  der  Tat 
sehr  bald  so  bedeutend  sein,  daß  kein  Individuum,  ja  kein  Keim  (Sexuelle  Zeugung, 
S.  109)  dem  anderen  völlig  gleicht.  Es  kommt  nach  Weismann  noch  dazu, 
„daß  die  verschiedenen  Idioplasmen,  welche  das  Keimplasma  der  Keimzellen  eines 
bestimmten  Individuum  zusammensetzen,  zu  verschiedener  Zeit  seines  Lebens  in 
verschiedener  Intensität  vorhanden  sind,  oder  mit  anderen  Worten,  daß  die  Inten- 
sität dieser  einzelnen  Idioplasmen  eine  Funktion  der  X«it  ist.  Wir  müssen  das  aus 
der  Tatsache  schließen,  daß  die  Kinder  derselben  Eltern  niemals  gleich  sind,  daß 
in  dem  einen  mehr  die  Merkmale  des  Vaters,  in  dem  anderen  die  der  Mutter 
der  Großmutter  oder  des  Urgroßvaters  hervortreten." 

Aber  alle  diese  Verschiedenheiten  sind  bei  den  Metazoen  wohlgemerkt  nicht 
neu  entstanden,  sondern  alle  ererbt  und  es  sind  nur  die  ererbten  Verschiedenheiten 
immer  mehr  vermischt  und  kombiniert  worden. 

Mit  dem  Gesagten  ist  die  Hauptfrage  also  immer  noch  nicht  beantwortet, 
woher  denn  die  Metazoen  die  Verschiedenheiten,  die  oben  nur  als  gegebene 
hingestellt  sind,  haben?  Woher  stammen  die  ersten  Verschiedenheiten  die  sich 
vererben  ? 

Da  meint  denn  nun  Weis  mann  mit  einer  kühnen  Hypothese,  daß  diese  über- 
haupt nicht  bei  den  Metazoen,  sondern  bei  den  einzeiligen  Wesen  entstanden  sind. 

Wir  haben  schon  in  der  ersten  Abteilung  dieses  Referates  erwähnt,  daß  nach 
WVismaniis  Auseinandersetzungen  bei  diesen  Wesen  Kiter  und  Kind  in  gewissem 
Sinne  noch  ein  und  dasselbe  Wesen  sind,  indem  das  letztere  nichts  ist,  als  ein 
Stück,  gewöhnlich  die  Hälfte»  des  erstcrem  Wenn  nun  bei  diesen  äußere  Ein- 
flüsse, welche  Veränderungen  der  Struktur  bewirken,  den  „ KHerkörper"  betreffen, 
so  wird  diese  Struklurabwcichung  ohne  weiteres  auf  das  Kind  übertragen  werden 
können.  Hier,  wo  also  noch  kein  Unterschied  zwischen  Körper  und  Keim  vor- 
handen ist,  gibt  es  als*)  in  der  Tat  eine  Vererbung  erworbener  Eigenschaften. 
.Wenn  z.  B.  ein  Moner  durch  häufiges  Ankämpfen  gegen  Wasserströmungen  die 
Sarkode  seines  Körpers  etwas  derber,  resistenter  oder  auch  starker  anhaftend  ge- 
macht hätte,  als  viele  andere  Individuen  seiner  Art.  so  würde  sich  diese  Eigen- 
tümlichkeit auf  seine  beiden  Nachkommen  direkt  fortsetzen,  denn  diese  sind  ja 
zunächst  nichts  anderes,  als  seine  beiden  Hälften;  jede  im  Laufe  seines  Lebens 
auftretende  Abänderung,  jeder  irgendwie  entstandene  individuelle 
Charakter  müßte  sich  notwendig  auf  seine  Teilsprößlinge  direkt  über- 
trigefi"   (Sexuelle  Zeugung,  S.  38), 

Aus  diesen  niedersten  Organismen  entstellen  itUvi  nach  der  L>eszendenztheorie 
die  lulieren.  Waren  die  Vorfahren  derselben  Art  durch  die  bei  den  einzelligen 
Wesen  entstandenen  Veränderungen  untereinander  verschieden,  so  mußten  es  auch 
die  Nachkommen  sein.    Trat  nun   die  amphigone  Zeugung  in  der  pfa]  ;heu 
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Stammreihe  solcher  untereinander  etwas  verschiedenen,  aber  doch  derselben  Spezies 
angehörigen,  unter  sich  also  befruchtungsfahigen  Wesen,  auf,  so  mußte  notwendiger- 
weise diese  überkommene  Ungleichheit  verschärft,  vervielfacht  und  in  immer  neue 
Kombinationen  gebracht  werden  (Sexuelle  Zeugung,  S.  39fr.).  Weismann  sagt, 
die  Verschärfung  trete  dadurch  ein,  daß  bei  beiden  sich  kreuzenden  Individuen  ein 
und  derselbe  Körperteil  z.B.  stark  ausgebildet  ist  Ist  er  bei  beiden  schwächer 
vorhanden,  so  ist  er  im  Kinde  noch  mehr  zurückgegangen  usw.  „Dadurch  ist  das 
Material  gegeben,  mittels  dessen  die  Selektion  jeden  Charakter  je  nach  Bedürfnis 
weiter  steigern  und  weiter  abschwächen  kann,  indem  sie  durch  Beseitigung  der 
minder  passenden  Individuen  die  Chance  geeigneter  Kreuzungen  von  Generation 
zu  Generation  steigert u  Hierbei  kommt  zur  Herstellung  der  Zweckmäßigkeit  dann 
noch  die  Korrelation  dazu  (S.  41),  durch  welche  die  Entstehung  einzelner  Ab- 
änderungen das  Zustandekommen  sehr  vieler  zur  Folge  hat  (Darwin,  Roux). 
Fehlt  die  Sexualzeugung,  so  kann  eine  eigentliche  Selektion  mit  Kombination  und 
Steigerung  kleiner  zweckmäßiger  Abweichungen  und  Verwischung  unzweckmäßiger 
Eigenschaften  nicht  stattfinden.  Es  können  nur  die  unzweckmäßig  gebauten  Or- 
ganismen ganz  ausgeschieden  werden.  Daher  soll  nach  Weismann  bei  reiner 
Parthenogenese  die  Entstehung  neuer  Arten  unmöglich  sein. 

Wir  berühren  diese  von  Weismann  dann  noch  ausfuhrlich  auseinandergesetzte 
Frage  der  Selektion  und  Anpassung  hier  nur  kurz,  da  wir  sonst  zu  weit  in  die 
ganze  Lehre  Darwins  eingehen  müßten.  Aber  wir  müssen  doch  auf  ein  Moment 
etwas  näher  eingehen,  weü  gerade  dieses  immer  für  die  Lehre  von  der  Vererbung 
erworbener  Veränderungen,  z.  B.  auch  von  Virchow  (a.  a.  O.  S.  7)  herangezogen 
wurde.  Es  betrifft  die  Lehre  von  den  rudimentären  Organen  bei  Tieren,  die  die 
betreffenden  Organe  nicht  mehr  benutzen. 

Hierbei  scheint  es  in  der  Tat  auf  den  ersten  Blick  unmöglich,  den  Einfluß 
des  extrauterinen  Lebens  auf  den  Keim  im  Sinne  der  von  Weis  mann  bekämpften 
Theorie  auszuschließen.  Aber  gerade  die  Selektionstheorie  erklärt  den  Schwund 
solcher  unnützer  Organe  ganz  ungezwungen  ohne  Zuhilfenahme  jener  Hypothese« 
Die  Selektion  hat  nicht  nur  die  Einwirkung  auf  die  Lebewesen,  daß  die  nützlichen 
Organe  durch  Zurückschieben  und  Aussterben  der  mit  ihnen  nicht  genügend  ver- 
sehenen Tiere  sich  weiter  ausbilden,  sondern  auch  die  Erhaltung  solcher  Or- 
gane in  der  weiteren  Deszendenz  ist  an  das  Fortbestehen  der  Selektion  geknüpft 
Bei  Vögeln  z.  B.,  die  ein  scharfes  Auge  für  die  Erhaltung  ihres  Lebens  nötig  haben, 
werden  diejenigen  ausgemerzt,  die  dieses  Hilfsmittel  entbehren,  aber  bei  solchen 
Tieren,  die  im  Dunkeln  leben,  tritt  eine  derartige  Ausmerzung  nicht  ein,  da  das 
Auge  hier  im  Kampfe  um  das  Dasein  keine  Rolle  mehr  spielt  Es  können  daher 
die  Tiere  weiter  existieren  und  sich  fortpflanzen  ohne  Rücksicht  auf  die  Augen,  es 
tritt  „Panmixie"  in  dieser  Hinsicht  auf.  „Jetzt  gelangen  nicht  mehr  bloß  die 
auserlesenen  Individuen  mit  den  besten  Organen  zur  Fortpflanzung,  sondern  eben- 
sowohl auch  solche,  mit  minder  guten.  Eine  Vermischung  aller  überhaupt  vor- 
kommenden Gütegrade  des  Organs  muß  die  unausbleibliche  Folge  sein,  und  somit 
auch  im  Laufe  der  Zeit  eine  durchschnittliche  Verschlechterung  des  betreffenden 
Organs.  So  wird  eine  Art,  die  sich  in  lichtlose  Höhlen  zurückgezogen  hat  not- 
wendig nach  und  nach  schlechte  Augen  bekommen,  da  kein  Fehler  im  Bau  dieses 
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Organs,  der  infolge  der  individuellen  Variation  vorkommt,  korrigiert  wird,  sondern 
ein  jeder  sich  weiter  forterben  und  befestigen  kann"  (Weismann,  Sexuelle  Fort- 
pflanzung, S.  60  ff.).  Hierzu  kommt,  daß  die  für  das  Leben  wichtigen  Organe 
an  Stärke  gewinnen  und  korrelativ  die  unwichtigen  schädlich  beeinflussen.  Dieses 
Zurückgehen  unnützer  Teile  geht  sehr  langsam  vor  sich,  da  immer  doch  wieder 
bessere  Organe  einmal  vorkommen  und  in  der  Züchtung  sich  bemerklich  machen, 
aber  trotzdem  geht  das  überflüssige  Gebilde  ganz  sicher  zurück,  wenn  auch  erst 
nach  Millionen  von  Generationen.  Diese  Langsamkeit  der  Rückbildung  hat  zur 
Folge,  daß  bei  manchen  Tieren  Organe  gegenwärtig  noch  angelegt  sind,  die  sie 
gar  nicht  gebrauchen  können,  so  die  im  Fleisch  steckenden  Hinterbeine  der 
Wale  usw, 

Bemerkungen  meinerseits. 

Wenn  wir  auch  Weismann  zugeben  müssen,  daß  erworbene  Eigenschaften 
des  Körpers  sich  nicht  auf  den  Keim  übertragen,  bzw.  daß  das  weder  nach- 
gewiesen, noch  a  priori  wahrscheinlich  ist,  so  ist  es  doch  eine  andere  Frage,  ob  man 
n  Versuch,  die  Abänderungen  positiv  zu  erklären,  billigen  kann.  Ich  kann 
leider  nicht  verschweigen,  daß  mir  dieses  der  schwächste  Teil  in  der  ganzen  Lehre 
Weismanns  zu  sein  scheint. 

Es  handelt  sich  dabei  wesentlich  natürlich  um  den  primären  Ursprung  der 
Variationen,  denn  daß  durch  Sexualzeugung  die  vorhandenen  Ungleichheiten  ev. 
mannigfach  kombiniert,  verschärft  und  abgestuft  werden  können,  wird  man  zu- 
geben. A  priori  würde  es  nicht  gerade  recht  wahrscheinlich  sein,  daß  das  Bündel 
grauer  Haare  z.  B.,  welches  Mitglieder  einer  Familie  vor  solchen  anderer  auszeichnet, 
seinen  Ursprung  bei  den  Moneren  haben  soll.  Aber  wenn  sonst  die  Unmöglich- 
keit einer  anderweitigen  Entstehung  von  Verschiedenheiten  und  die  Sicherheit 
der  Weismann  sehen  Annahme  nachgewiesen  wäre,  so  müßte  man  sich  eben 
schon  fügen. 

Was  die  letztere  anbelangt,  so  ist  die  Voraussetzung,  daß,  wenn  den  Körper 
eines  einzelligen  Tieres  eine  Veränderung  getroffen  hat,  diese  auch  bei  den  aller- 
nächsten Teilprodukten  desselben,  den  „Kindern",  zu  bemerken  sein  wird,  wohl 
zuzugeben.  Für  die  Lehre  von  den  Variationen  der  phylogenetisch  von  diesen 
Wesen  sich  herleitenden  höheren  Geschöpfe  ist  es  aber  nötig,  daß  nicht  bloß  die 
direkten  Teilprodukte  jenes  durch  äußere  Momente  abgeänderten  Wesens,  sondern 
auch  sehr  späte  „Nachkommen*'  desselben  diese  Veränderungen  beibehielten,  und 
/war  lx+ i behielten,  ohne  daß  noch  dieselben  äußeren  Hinflösse,  welche 
die  Entstehung  der  ersten  Veränderung  bewirkten,  fortdauerten  oder 
immer  von  neuem  sich  wiederholten.  Wenn  nämlich  wirklich  äußere  Traumen 
(wie  jene  starken  Wasserströmungen)  oder  dgL  eine  Abweichung  der  I^eibeisbeschaflen- 
heit  bewirken,  so  nützt  dies  für  die  Erklärung  der  phylogenetischen  Ab- 
änderungen nur  unter  der  letztgenannten  Voraussetzung  etwas.  DpBfl  die  Nach- 
kommen jener  Moneren  werden  eben  diesen  Traumen  im  Wasser  nicht  immer 
ausgesetzt  sein,  gar  nicht  aber,  wenn  sie  dann  zu  Landesgeschö] >i\m  werden.  Es 
handelt  sich  ja  immer  hierbei  um  qualitativ  oder  quantitativ  accidentelle  Einf 
die    /um   Leben    der    betreffenden    Spezies    nicht    nutig    sind.     iHmn    wenn    sie 
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notwendige  Lebensreize  wären,  so  würden  alle  Individuen  dieselben  Abweichungen 
zeigen,  und  ihre  Deszendenten  könnten  daher  die  für  die  Weismannsche  Theorie 
von  der  Bedeutung  der  Sexualzeugung  nötige  Verschiedenheit  durch  jene  Ein- 
flüsse nicht  überkommen. 

Es  fragt  sich  nun  zunächst,  ob  wirklich  aus  der  bloßen  Einzelligkeit  eines 
Wesens,  bei  dem  also  Körper  und  Keim  noch  dasselbe  ist,  mit  Notwendigkeit 
folgt,  daß  alle  durch  äußere  Einwirkungen  gesetzten  Veränderungen  auch  nach 
Wegfall  der  äußeren  Einwirkungen  sich  auf  die  Nachkommenschaft  vererben.  Das 
ist  gewiß  nicht  der  Fall.  Bei  denjenigen  einzelligen  Wesen,  die  einen  Kern  haben, 
liegt  die  Sache  ganz  klar:  hier  können  sich  von  vornherein  nur  solche  Abweichungen 
dauernd  erhalten,  die  in  einer  Veränderung  der  Kern  Substanz  begründet  sind,  denn 
nur  diese  ist  Trägerin  des  Keimplasma.  Nehmen  wir  daher  an,  daß  ein  kern- 
haltiges einzelliges  Wesen  nur  eine  Verdichtung  der  protoplasmatischen  Leibes- 
substanz durch  starken  Wasseranprall  erhält,  so  wird  freilich  von  der  nächsten 
Generation  jedes  „Kind"  die  Hälfte  der  verdichteten  Leibessubstanz  bekommen. 
Ist  aber  der  Kern  nicht  verändert,  so  wird  dieser  (beim  Wegfall  des  Wasseranpralls 
auf  das  Protoplasma)  die  neuen  Bestandteile,  welche  für  das  Heranwachsen  der 
Teilstücke  zur  normalen  Größe  gebildet  werden  müssen,  in  seinem  Individual- 
typus,  d.  h.  unverdichtet,  erzeugen.  So  haben  denn  die  Teilstücke,  wenn  sie  die 
Größe  des  Elters  erreicht  haben,  nur  höchstens  die  Hälfte  von  der  verdichteten 
Leibessubstanz,  die  andere  Hälfte,  die  nachträglich  neu  gebildet  wurde,  von 
normaler.  Ihre  Teilstücke  besitzen  davon  nur  */*  (™  günstigsten  Falle)  und 
sehr  bald  ist  dieser  Bruch  so  potenziert,  daß  die  neuen  Individuen  vollkommen 
normale  sind. 

Wie  steht  es  nun  bei  denjenigen  Geschöpfen,  die  noch  keine  morphologisch 
differenzierten  Kerne  haben,  die  also  demnach  ganz  besonders  dazu  geeignet  wären, 
daß  bei  ihnen  äußere  Veränderungen  auch  das  der  Körpersubstanz  diffus  bei- 
gemischte Keimmaterial  tangierten?  Es  sind  dies,  wie  wir  früher  sahen,  z.  B.  die 
Bakterien.  Wenn  sich  auch  bei  diesen  zeigt,  daß  die  durch  äußere  Momente  be- 
dingten Abweichungen  sich  nicht  auf  die  Nachkommenschaft  dauernd  zu  über- 
tragen brauchen,  so  ist  die  Weismannsche  Ansicht  zum  mindesten  sehr  zu 
modifizieren. 

Hier  braucht  man  nun  keine  deduktiven  Erörterungen  mehr,  sondern  für  die 
Bakterien  liegen  Tatsachen  vor.  Bei  ihnen  zeigt  es  sich  absolut  sicher,  daß  Ab- 
weichungen durch  äußere  Momente  sich  erzeugen  lassen,  ohne  daß  diese  sich  zu 
vererben  brauchten.  Der  Friedländ ersehe  Pneumoniebazillus  besitzt  im  tierischen 
Körper  eine  Schleimhülle,  er  verliert  sie  aber,  wenn  man  ihn  auf  Nährgelatine 
bringt,  jedoch  nicht  für  immer,  sondern  nur,  solange  ein  künstliches  Nährsubstrat 
beibehalten  wird.  Kommt  er  in  den  Tierkörper  zurück,  so  bekommt  er  sie  wieder. 
Der  (unabgeschwächte)  Milzbrandbazillus  wächst  außerhalb  des  Körpers  zu  langen 
Fäden  aus,  im  Blute  aber  erzeugt  er  solche  nicht.  Aber  diese  Eigenschaft,  Fäden 
zu  bilden,  bekommt  er  immer  wieder  in  den  künstlichen  Nährböden. 

Manche  Bakterien  erzeugen  wunderlich  gestaltete  Degenerationsformen.  So- 
lange diese  überhaupt  noch  lebens-,  bzw.  fortpflanzungsfähig  sind,  vermehren  sie 
sich,   wenn   sie   unter   bessere   Ernährungsverhältnisse   gebracht   werden,   nicht  in 
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dieser  abweichenden  Gestalt  weiter,  sondern  sie  erzeugen  ganz  normale  Formen, 
die  auch  normal  bleiben,  wenn  die  äußeren  Verhältnisse  dies  gestatten. 

Wir  sehen  also,  dati  eine  einmalige  oder  auch  wiederholt  eintretende  Ab- 
weichung der  Bakterien,  die  durch  äußere  Momente  bedingt  ist,  nicht  unter  allen 
Umständen  zu  einer  bleibenden  zu  werden  braucht  Andererseits  wissen  wir 
gerade  aus  der  Bakterienlehre  auf  das  Bestimmteste,  daß  äuftere  LiinÜüsse  Ver- 
änderungen als  echt  vererb  bare  entstehen  lassen  können,  die  also  auch  nach  Weg- 
fall der  Veranlassung,  die  sie  zustande  gebracht  hat,  sich  immer  wieder  auf  die 
Nachkommenschaft  übertragen.  So  kann  man,  wie  bekannt,  durch  höhere  Tempe- 
raturen die  Giftigkeit  des  Milzbrandbazillus  so  vermindern,  daß  größere  Tiere  ihm 
nicht  mehr  zum  Opfer  fallen,  und  dieser  Zustand  bleibt  im  Bazillus  erhalten,  auch 
wenn  er  später  bei  gewöhnlichen  Temperaturen  weiter  und  weiter  gezüchtet  wird. 
Er  erlangt  dabei  auch  die  Fähigkeit,  innerhalb  des  Tierkörpers  zu  längeren  Fäden 
auszuwachsen. 

Für  die  uns  hier  beschäftigende  Frage  ist  es  zunächst  von  geringem  Interesse, 
daß  die  bekannten  dauernden,  aber  durch  äußere  Einflüsse  bedingten  Verände- 
rungen hauptsächlich  in  Funktkinsveränderungen  bestehen  und  daß  von  wirklich 
fliifttllTifl  Form-  oder  Wuchs  Veränderungen  kaum  mehr  als  die  Fadenbildung 
der  abgeschwächten  Milzbrandbazillen  im  Tierkörper  bekannt  sein  dürfte.  I)och 
geht  jedenfalls  aus  dem  Mitgeteilten  hervor,  daß  es  dauernd  vererbbare,  er- 
worbene Veränderungen  bei  einzelligen  Wesen  überhaupt  gibt,  und  zwar,  was 
für  die  ganze  Lehre  von  Wichtigkeit  ist,  sind  diese  Veränderungen  nicht  durch 
allmähliche  Gewöhnungen  oder  durch  kleine,  sich  immer  wiederholende  Ein- 
wirkungen, sondern  zum  Teil  in  sehr  brüsker  Weise  hervorgerufen,  wie  gerade  das 
erwähnte  Beispiel  lehrt. 

Wenn  demnach  Abweichungen  der  Lebensbedingungen  das  eine  Mal  l>ei  den 
Bakterien  dauernd  vererbliche  Variationen,  das  andere  Mal  al>er  Veränderungen 
erzeugen,  die  sich  nur  unter  der  Fortdauer  der  äußeren  besonderen  Einwirkungen 
auf  die  Teilstücke  (Nachkommen)  der  Bakterien  übertragen,  so  fragt  es  sich,  wie 
das  zu  verstehen  ist.  Ich  glaube,  daß  das  nicht  anders  zu  erklären  ist,  als  daß 
man  selbst  bei  Wesen  ohne  morphologisch  differenzierten  Kern  schon  einen  Unter- 
schied zwischen  Keimplasma  und  Erna'hrungs-,  bzw.  Funktionsplasma  annimmt.  Es 
besteht  also  bei  diesen  Geschöpfen  zwar  kein  Gegensatz  von  Körper  und  Keim, 
aber  wohl  ein  solcher  von  nichtidioplastischer  und  idioplastischer  Sub- 
stanz, welche  letztere  nur  nicht  in  Keimplasma  und  somatisches  Idioplasma  ge- 
sondert ist. 

Solange  das  Keim  pl asm a  {Mioplasma)  in  seiner  Struktur  nicht  verändert 
ist,  wird  auch  hier  nur  eine  vorübergehende  Veränderung  der  Leibesbeschaffen- 
heit durch  äußere  Umstände  bedingt  werden,  genau  wie  bei  Hieracien  je  nach 
ihrem  Standorte  in  den  Alpen  oder  im  Garten  der  Ebene.  Gerade  wie  diese  ihre 
keimplastischen  lügen  sc  haften  gar  nicht  änderten  und  doch  bei  Fortdauer  der  be- 
treffenden verschiedenen  äußeren  Verhältnisse  sich  verschieden  verhielten,  so  gilt 
dasselbe  auch  für  tue  Einzelligen,  und  zwar  selbst  für  die  so  tiefstehenden  noch 
nicht  mit  morphologisch  differenzierten!  Kern  versehenen  Bakterien.  Die  Einzellig- 
keit  als   solche  macht  demnach  die  Erklärung  der   vererblichen  Abweichungen  im 
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eigentlichen  Sinne  kaum  leichter1).  Es  genügt  eben  nicht,  daß  eine  Veränderung 
den  Körper  des  einzelligen  Wesens  als  solchen  betrifft,  sondern  sie  muß  auch  die 
Konstitution  des  Keimplasma  ändern.  Der  Unterschied  der  Einzelligen  und  der 
Metazoen  ist  demnach  nur  der,  daß  bei  jenen  das  Keimplasma  yiel  direkter  den 
äußeren  Einwirkungen,  oder  sagen  wir  es  gleich  heraus,  den  äußeren  Schädigungen, 
ausgesetzt  ist,  als  bei  den  Metazoen,  wo  der  Keim  im  Innern  des  Körpers  wohl 
Terwahrt  ist.  Aber  wenn  bei  Einzelligen  das  „so  schwer  veränderliche*  „Idio- 
piasma" doch  seine  Struktur  durch  äußere  Einflüsse  ändern  kann,  so  liegt  kein 
Grund  mehr  vor,  dieses  für  die  Mehrzelligen  abzuleugnen.  Möglicherweise  geschieht 
das  hier  schwerer  als  auf  den  niederen  Stufen  der  Phylogenie;  aber  geschehen 
kann  es  a  priori  sicherlich.  Gerade  die  von  Weismann  früher  angenommene 
Möglichkeit,  daß  der  Körper  das  wachsende  und  sich  durch  Teilung  vermehrende 
Keimplasma  in  dieser  oder  jener  Weise  beeinflussen  kann,  ist  demnach  eine  sehr 
zu  Recht  bestehende.  Wenn  dies  der  Fall  ist,  so  ist  es  sehr  wohl  denkbar,  daß 
auch,  abgesehen  von  der  Kombination  und  Komplikation  der  schon  ererbten 
-Verschiedenheiten  bei  der  Sexualzeugung,  immer  noch  neue  Variationen  der  Keime 
auch  bei  Metazoen  entstehen. 

Sonderbarerweise  hat  Ziegler,  der  sich  mit  Weismann  in  Obereinstimmung 
glaubt,  eine  ähnliche,  also  mit  der  früheren  Ansicht  W.s  (aus  dem  Jahre  1883) 
txmforme,  aber  mit  seiner  späteren  divergierende  Auffassung  ausgesprochen. 
Er  sagt  (S.  37  seiner  Schrift):  „Werden  die  Geschlechtskerne  oder  die  Keimkerne 
von  Schädlichkeiten  getroffen,  bevor  eine  Ausscheidung  der  Keimzellen  stattgefunden 
hat,  so  ist  es  denkbar,  daß  daraus  ein  Leiden  entstehen  kann,  das  sich  auch  ver- 
erbt." Man  sieht,  daß  das  ganz  und  gar  nicht  mit  der  neueren  Anschauung 
Weismanns  übereinstimmt,  nach  welcher  die  Veränderungen  bei  den  Einzelligen 
einsetzen  müssen.  (Nebenbei  bemerkt,  hat  Ziegler,  S.  34  seiner  Schrift,  sogar 
die  Meinung,  daß  „eine  Hauptursache  der  pathologischen  Keimesvariationen  in  der 
Vereinigung  von   zur  Kopulation   ungeeigneten  Geschlechtskernen   zu  suchen 


l)  Auch  Nägeli  beschäftigt  sich  mit  diesen  Abweichungen  der  Einzelligen  durch 
äußere  Einwirkungen.  Er  kommt  zu  der  Annahme,  daß  diese  verhältnismäßig  leicht  erfolgen, 
daß  es  sich  aber  bei  ihnen  nicht  .um  Abänderung  des  Idiopiasma,  sondern  nur  um  solche 
des  Ernährungsplasma  handle,  um  „Modifikationen"  nach  seiner  Nomenklatur.  N.  bringt 
freilich  Beispiele  vor,  die  1884  als  unrichtig  schon  lange  erkannt  waren.  So  erwähnt  er 
noch  die  damals  schon  seit  2  Jahren  zurückgewiesene,  künstlich  erzeugte  Malignität  des 
Penicillium  glaueum  usw.  Doch  wird  man  ihm  immerhin  darin  beistimmen  können,  daß 
bloße  Ernährungsmodifikationen  bei  Bakterien  usw.  möglich  sind.  Nur  müssen  diese  mit 
dem  Wegfall  der  äußeren  Veranlassung  sogleich  verschwinden,  denn  nach  der  obigen 
Auseinandersetzung  wird  ja  das  neue  Ernährungsplasma ,  das  durch  das  als  intakt  an- 
gesehene Idiopiasma  nach  dem  Normaltypus  gebildet  wird,  schon  sehr  bald  wieder  dem 
letzteren  entsprechen.  Wenn  man  nun  bedenkt,  daß  nach  20  Teilungen  der  Bruchteil  des 
ursprünglich  veränderten  Ernährungsplasma  nur  noch  den  millionsten  Teil  des  neu  erzeugten, 
also  normalen,  ausmacht,  wenn  man  ferner  bedenkt,  daß  solche  Teilungen  bei  Bakterien  sehr 
schnell  erfolgen,  so  wird  man  zugeben  müssen,  daß  eine  zum  mindesten  längere  Konstanz 
einer  Abweichung,  wie  beim  abgeschwächten  Milzbrand,  nicht  anders  als  durch  Veränderung 
des  Idiopiasma  erzeugt  sein  kann.  Denn  nur  dieses  kann  unter  normalen  äußeren  Be- 
dingungen auch  die  immer  wieder  neue  Erzeugung  von  abweichendem  Ernährungsplasma 
bewirken. 
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sei11*  Wenn  sie  zur  Kopulation  ungeeignet  sind,  WO  erzeugen  sie  eben  überhaupt 
kein  neues  Individuum,  können  also  auch  keine  pathologischen  Abweichungen 
erzeugen.) 

1  Kc  Bedanken,  welche  Weis  mann  selbst  gegen  die  früher  von  ihm  als  möglich 

stellte  Annahme  ausgesprochen  hat,  sind  eben  nicht  stichhaltig.  I  >ie  Ver- 
schiedenheiten in  der  Ernährung  der  Keimzellen  brauchen  einmal  gar  keine  flüch- 
tigen oiler  wechselnden  zu  sein,  sondern  können  aus  irgend  einem  Grunde  in  der 
ganzen  Zeit  oder  einem  großen  Teile  der  Zeit  vorhanden  sein,  die  von  dem  Mo- 
mente der  Abtrennung  des  Keimplasma  vum  alten  Keime  bis  zur  Geschlechtsreife 
verstreicht.  Wenn  sie  aber  auch  flüchtig  sind,  so  können  sie,  wie  das  Beispiel 
der  abgeschwächten  Milzbrandbazillen  lehrt,  doch  immerhin  das  Keiuiplasma  ver- 
ändern durch  die  Intensität  ihrer  Einwirkung.  Zwar  wird  die  Veränderung  nicht 
s<»  weit  gehen  dürfen,  „daß  die  Geschlechtskerne  zur  Kopulation  ungeeignet  werden*, 
ftbef  Änderungen  in  der  Beschaffenheit  des  Kcimplasma  sind  a  priori  jedenfalls 
auch  unter  diesen  Umständen  denkbar. 

Ob  sich  freilich  solche  Veränderungen,  die  also  unter  Ausschluß  der  geschlecht- 
lichen Vermischungen  vor  sich  gehen  müßten,  bei  den  so  komplizierten  Verhält- 
nissen der  höheren  Geschöpfe  positiv  werden  künstlich  erzeugen  lassen,  das  muß 
dahingestellt  bleiben. 

Wenn  man  die  Anschauungen,  die  soeben  ausgesprochen  sind,  teilt,  so  hat 
man,  was  besonders  hervorgehoben  werden  muß,  sich  noch  lange  nicht  auf  den 
Standpunkt  derjenigen  gestellt,  welche  die  Vererbung  der  vom  Körper  erworbenen 
Eigenschaften  annehmen,  wie  dies  schon  Weismann  hervorhebt.  Andererseits 
kann  nebenbei  der  geschlechtlichen  Fortpflanzung  auch  noch  ein  guter  Teil  der 
Kombination  und  Variation  der  Merkmale  zukommen. 

Ob  freilich  Weismann  den  „Nutzen"  der  Sexualzeugung  in  dieser  Hinsicht 
nicht  doch  überschätzt,  muß  ich  zweifelhaft  lassen.  Nägeli  hat  gerade  über  diese 
I  >inge  eine  Kritik  geliefert,  die  mit  das  Interessanteste  seines  ganzen  Buches  ist 
(Abschnitt  VI).  Kr  kommt  dabei,  S.  305,  zu  dem  Resultate,  daß  natürliche  Arten 
und  Varietäten,  die  in  beschränktem  Comiubium  leben,  wie  es  in  der  freien 
Natur  der  Fall  ist,  gar  keine  verändernden  Wirkungen  aufeinander  ausüben, 
Ei  hat  darüber  nicht  nur  theoretische,  sondern  auch  tatsächliche  Angaben  gemacht. 

Ich  möchte  auch  noch  darauf  hinweisen,  daß  jedenfalls  die  geschlechtliche 
Zeugung  imstande  ist,  (wie  auch  immer  entstandene)  Abweichungen  des  Keimplasma 
vom  Speziestypus  zu  verwischen.  Veredelte  Pflanzen,  die  durch  Stecklinge, 
Pfropfreiser  usw.,  also  auf  ungeschlechtlichem  Wege  ihre  von  den  wilden  Stamm- 
eltern abweichenden  Eigenschaften  sehr  wohl  immer  wieder  fortpflanzen  können, 
schlagen  zum  Teil  wieder  in  die  wilde  Pflanze  zurück,  wenn  man  von  denselben 
Individuen  die  Samen  zur  Fortpflanzung  benutzt,  also  die  geschlechtlich  ver- 
einigten Keime,  und  zwar  wohlgemerkt  selbst  dann,  wenn  es  unmöglich  ist,  daß 

Blütenstaub  wilder  Pflanzen    bei  der  Befruchtung  mitwirkt     Hier  besitzt  also 

das   den    somatischen    Zellen    beigemischte    Keimplasma,    von    dem    allein 

g    ganzer    neuer    Pflanzen   ausgehen    kann,   vererbliche  Abweichungen 

vom  Typus  der  wilden  Pflanze,  die  den  geschlechtlich  zustande  gekommenen  Keimen 

fehlen      Jedenfalls  dürfte    daher   die  Annahme  von  Weismann,    daß   einmal 
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standene  individuelle  Verschiedenheiten  des  Keimplasma  durch  die  Sexualzeugung 
nicht  wieder  zum  Verschwinden  gebracht  werden  können  (S.  34  Sexualzeugung), 
zu  weit  gegangen  sein. 

Wenn  endlich  die  Einzelligen  auch  nicht  anders  als  die  Mehrzelligen  nur 
durch  Abänderung  ihres  Idioplasma  und  ohne  daß  die  Einheit  von  Körper  und 
Keim  hierbei  in  Frage  käme,  erblich  variieren  könnten,  so  wäre  auch  die  Ansicht 
von  Weismann  nicht  zutreffend,  daß  durch  reine  Parthenogenesis,  d.  h.  ohne 
Beihilfe  der  Sexualzeugung,  niemals  aus  einer  Art  eine  neue  werden  könne.  Die 
einzelligen  Wesen  pflanzen  sich  ja,  wenn  man  etwa  noch  von  den  sich  kopulierenden 
absieht,  ohne  Amphigonie  fort  und  haben  doch  neue  Arten  erzeugt 

Schlußbemerkung. 

Überblicken  wir  noch  einmal  das,  was  wir  über  die  Variation  in  der  Des« 
cendenz  gesagt  haben,  so  müssen  wir  leider  gestehen,  daß  eine  positive  Antwort 
auf  die  Frage  nicht  vorliegt,  wie  so  einmal  eine  Konstanz  der  Eigenschaften  mit 
so  großer  Hartnäckigkeit  sich  bei  den  Nachkommen  erhält,  das  andere  Mal  diese 
Konstanz  doch  überwunden  wird  und  Änderungen  in  der  Phylogenie  auftreten. 

Wenn  ich  meine  Meinung  über  diese  Frage  aussprechen  dürfte,  so  lautete  die 
dahin,  daß  diese  scheinbaren  Widersprüche  dann  zu  lösen  sind,  wenn  man  die 
Erfahrungen,  die  man  pathologischerseits  am  somatischen  Idioplasma  gemacht 
hat,  nach  den  Grundsätzen,  die  am  Schlüsse  des  ersten  Abschnittes  entwickelt  sind, 
auch  auf  die  Verhältnisse  des  Keimplasma  überträgt  Dann  zeigte  es  sich,  daß 
der  scheinbare  Widerspruch  bei  der  Vererbung  doch  nicht  so  absolut  unlösbar  ist 
Die  Konstanz  wird  durch  die  „inneren  Eigenschaften"  des  Idioplasma  bedingt, 
die  Änderungen  durch  äußere  Einflüsse.  Neue  idioplastische  Eigenschaften  können 
freilich  nicht  von  außen  kommen,  wohl  aber  Schädigungen  im  weitesten  Sinne. 
Diese  dürfen  für  die  vorliegenden  Zwecke  nur  partielle  sein,  welche  den  größten 
Teil  der  idioplastischen  Eigenschaften  unangetastet  lassen. 

Diese  Partialschädigungen  müssen  ferner  gewisse  Eigentümlichkeiten 
besitzen,  die  sie  speziell  für  die  vorliegenden  Zwecke  befähigen.  Solche  können 
dann  Veränderungen  in  den  Lebenseigenschaften  auslösen,  aber  eben  nur  aus- 
lösen, denn  dirigiert  werden  diese  Prozesse  einzig  und  allein  durch  die  noch 
ungeschädigten,  immanenten  Kräfte  des  Idioplasma.  In  diesem,  aber 
nicht  im  Nägelischen  Sinne,  sind  demnach  die  inneren  Eigenschaften  bei  den 
Abänderungen  des  Idioplasma  doch  die  Hauptsache,  und  man  muß  Kölliker 
Recht  geben,  wenn  er  auf  solche  das  größte  Gewicht  legt  (Anatomischer  Anzeiger 
EL  Jahrg.  Nr.  12,  Verhandlungen  der  ersten  Versammlung  der  anatomischen  Gesell- 
schaft, Eröffnungsrede). 

Ernährungsverhältnisse  im  weitesten  Sinne  (inkl.  Licht,  Wärme  usw.,  selbst- 
verständlich auch  die  vom  keimbewahrenden  Körper  ausgehenden)  können  daher 
einmal  trotz  anscheinender  Verschiedenheiten  des  Idioplasma  ganz  unverändert  lassen, 
das  andere  Mal  vererbliche  Abweichungen  zustande  bringen.  Das  erstere  ist  dann 
der  Fall,  wenn  die  Bedingungen  wohl  äußerlich  voneinander  verschieden,  im  übrigen 
aber  doch  für  das  Leben  durchaus  geeignet  sind,  das  letztere  gerade  dann, 
wenn  miiiimale  Schädigungen  des  Idioplasma   durch   sie    erzeugt  werden,   die 


außerdem    ooch   bestimmte  Bedingungen    erfüllen.     Z leg ler    hat    Uu 

die  ältere  Ansicht  von  Weismann  darauf  hingewiesen,  daß  solche  SchMigu 
pathologische    Produkte    entstehen    lassen,     Die    Hauptrolle,    die    jedoch 
Schädigungen  im  Haushalt  der  Natur  spielen,  dürfte  aber  im  st     ^te 
satz  zu  dieser  Meinung  gerade  darin  bestehen,  daß  sie  die  Fortsei 
die    uns   in    der  Phylogenie   entgegentreten.     Das   klingt  ungemein   par 
sich  aber,   wie  ich  glaube $  mit  guten  Gründen  verteidigen.     Es  ist  die! 
ihese,   die  Goethe  in  seinem  Gedichte  (A0POI2MÜ2)    bereits  1819    in 
Worten  ausgedrückt  hat: 

So  zeigt  sich  fest  die  geordnete  Bildung, 
Welche  «um  Wechsel  sich  neigt  durch  äußerlich  wirkende  Wesen, 
Doch  im  Innern  befindet  die  Kraft  der  edlern  Geschöpfe 
Sich  im  heiligen  Kreise  lebendiger  Bildung  beschlossen. 
Diese  Grenzen  erweitert  kein  Gott,  es  ehrt  die  Natur  sie. 
Denn  nur  also  beschrankt  war  je  das  Vollkommene  möglich. 

Siehst  Du  also  dem  einen  Geschöpf  besonderen  Vorzug 
Irgend  gegönnt,  so  frage  nur  gleich,  wo  leidet  es  etwa. 
Mangel  anderswo,  und  suche  mit  forschendem  Geiste: 
Finden  wirst  Du  sogleich  zu  aller  Bildung  den  SchlfltseL 
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I  he  Lehre  von  «1er  antitoxischen  Immunität  beruht  auf  der  fundamentalen  und 
für  die  praktische  Medizin  00  wichtigen  Hntdeckung  Behrings  (3 — 9),  daß  die 
1  inspritzung  schon  ganz  geringer  Mengen  des  Blutserums  solcher  Tiere,  welche 
gegen  Tetanus-  oder  Lujditheriegift  (aktiv)  immunisiert  wurden,  anderen  „neuen4* 
liefen  eine  (passive)  Immunität  gegen  dieselben  Krankheitskeime  verleiht.  I  >iese 
antitoxische  Immunität  hat  also,  da  sie  sich  nur  gegen  die  Krankheitsgifte  richtet, 
mit  einer  Immunisierung  gegen  die  dieses  Gift  erzeugenden  Mikroorganismen 
(direkt  wenigstens)  nichts  zu  tun,  oder  anders  ausgedrückt:  die  antitoxische 
Immunität  ist  an  und  für  sich  noch  keine  bakterizide,  geradeso,  wie 
umgekehrt  die  rein  bakterizide  Fähigkeit  des  Blutes  keine  anti- 
toxische ist. 

lue  Entdeckung  Bt h rings  hat  zur  Folge  gehabt,  daß  man  auch  bei  anderen 

tofFen    nach    Erzeugung    einer    antitoxischen   Immunität   gesucht   und   sie   auch 

vielfach    gefunden    hat.     Die  Literatur    über   diese  Gegenstände    ist   denn    auch  seit 

der  ersten  Arbeit  Behrings  zu  einer  schier  unübersehbaren  geworden,   und  selbst 
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wenn  man  sich,  wie  dies  in  dem  vorliegenden  Referate  geschehen  soll,  nur  auf 
denjenigen  Teil  derselben  beschränkt,  der  sich  speziell  mit  der  Theorie  der  Anti- 
toxinimmunität beschäftigt,  so  ist  es  sehr  schwer,  alles  zu  kennen,  zumal  die  theoreT 
ischen  Bemerkungen  zum  Teil  sehr  versteckt  mitgeteilt  sind.  Ausdrücklieb  seit 
hervorgehoben,  daß  im  folgenden  nur  die  antitoxische  Immunität  berücksichtigt 
wird.  Andere  Formen  sollen  nur  insoweit  erwähnt  werden,  als  das  zum  Verständ- 
nisse der  antitoxischen  erforderlich  erscheint. 


Nicht  jede  Unempfanglichkeit  gegen  Gifte  ist  eine  Antitoxinimmunität.  Ganz 
besonders  gilt  dies  für  diejenige,  welche  Tiere  oder  Menschen  gegen  irgend  welche 
Giftstoffe  von  Hause  aus  haben,  d.  h.  für  die  sogenannte  „natürliche  Immunität". 
Diese  ist  sehr  verbreitet,  doch  ist  es  noch  fraglich,  ob  sie  jemals  als  eine  absolute 
zu  betrachten  ist,  also  als  eine  solche,  bei  der  ein  Gift  unter  keinen  Verhältnissen 
und  in  keiner  Dosis  auf  die  betreffenden  Geschöpfe  schädlich  einzuwirken  ver- 
möchte. Als  natürlich  immun  gelten  z.  B.  die  Vögel  gegen  Strychnin,  die  Igel 
gegen  große  Gaben  Kanthariden,  die  Ichneumons  gegen  Schlangengift,  die  Schildkröten 
und  Fische  gegen  Tetanusgift  In  allen  diesen  Fällen  ist  es  nicht  gelungen,  im 
Blute  der  normalen,  von  Hause  aus  immunen  Tiere  jemals  eine  antitoxisch  wirkende 
Substanz  nachzuweisen.  Wodurch  diese  natürliche  Immunitat  bedingt  ist,  weiß 
man  noch  nicht.  A  priori  wäre  es  möglich,  daß  die  Tiere  dadurch  gegen  die  be- 
treffenden Gifte  geschützt  wären,  daß  ihr  Körper  irgend  welche  eigenartige  Ab- 
wehr Vorrichtungen  besäße,  durch  welche  die  giftigen  Substanzen  unschädlich 
gemacht  würden.  Eine  solche  Annahme  ist  aber  durchaus  nicht  unerläßlich.  Ein 
Tier  kann  auch  ohne  solche  spezifische,  bei  anderen  Geschöpfen  fehlende  Ein- 
richtungen zur  Zerstörung,  Sequestrierung  usw.  der  Giftstoffe  aus  einem  anderen 
sehr  einfachen  Grunde  gegen  die  Vergiftungen  gefeit  sein.  Man  braucht  sich  nur 
klar  zu  machen,  wie  denn  ein  Stoff  beschaffen  sein  muß,  wenn  er  giftig  wirken 
soll.  Wie  man  aus  Ehrlichs  Arbeiten  entnehmen  kann,  sind  nur  solche  Sub- 
stanzen „ Gifte",  welche  zwei  Bedingungen  erfüllen,  nämlich  einmal  zu  irgend  einem 
Bestandteile  des  Körpers  eine  chemische  (oder  was  auf  dasselbe  herauskommt, 
physikalische)  Verwandtschaft  besitzen,  und  dann  zweitens  durch  die  Verbindung 
mit  diesem  Bestandteil  eine  im  klinischen  Sinne  schädliche  Wirkung  auf  ihn 
ausüben.  Das  letztere  kann  nur  dann  eintreten,  wenn  die  erste  Bedingung  erfüllt 
ist,  denn  wenn  ein  Stoff  nicht  auf  irgend  einen  Körperbestandteil  chemisch  reagiert, 
so  ist  er  eben  für  den  Organismus  ganz  irrelevant.  Andererseits  ist  mit  der  bloßen 
diemischen  („haptophoren")  Verwandtschaft  die  Giftwirkung  noch  nicht  gegeben. 
Der  Sauerstoff,  alle  unsere  Nahrungsmittel  usw.  wirken  ja  chemisch  auf  den  Körper 
ein,  und  sie  sind  doch  gewiß  keine  Giftstoffe.  Es  muß  daher  außer  der  chemischen 
Beziehung  noch  eine  biologische  („toxophore")  in  dem  Sinne  stattfinden,  daß 
durch  die  chemische  Einwirkung  eine  Schädigung  (im  klinischen  Sinne)  herbei- 
geführt wird,  wenn  man  von  Giftwirkung  reden  soll.  Wenn  an  irgend  einer  Stelle 
der  häufig  sehr  gemißbrauchte  Satz,  daß  „die  Natur  keine  Sprünge  macht",  am 
Platze  ist,  so  ist  das  übrigens  hier  der  Fall.  Bei  vielen  Stoffen  hängt  die  Gift- 
wirkung, welche  sie  ausüben,  durchaus  von  der  Menge  ab,  mit  welcher  sie  an  die 
Organe  herantreten.     Kleine  Dosen  sind  oft   ganz  unschädlich,  werden  sogar  als 
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Arznei  angewendet,  giftet  wirken  als  heftige  Gifte,  und  zwischen  beiden  Extremen 
finden  sieh  die  mannigfaltigsten  Übergänge.  Man  muß  aber  nicht  glauben,  daß 
ein  in  höheren  Galten  giftig  wirkender  Stoff  in  kleinen  Dosen  deshalb  unwirksam 
sein  müsse,  weil  er  dann  überhaupt  keine  chemische  Einwirkung  auf  die  Gewebe 
hätte,  '»der  weil  er  überhaupt  keine  Gewebsschädigung  hervorbrach le.  1  >as  braucht 
durchaus  nicht  der  Fall  zu  sein.  I  >ie  chemische  Einwirkung  und  die  eventuell  mit 
ihr  verbundene  Gewebsschädigung  kann  aber  so  beschaffen  sein ,  daß  sie  im 
klinischen  Sinne  keine  funktionelle  oder  nutritive  Störung  zur  Folge  hat  Von 
dieser  Art  sind  ja  auch  z.H.  die  bei  den  normalen  Funktionen  der  Organe  ein- 
tretenden „Ge websschädigungen *%  die  für  den  Bestand  des  Organismus  nicht  nur 
nicht  schädlich,  sondern  sogar  notwendig  sind.    Es  kann  daher  der  Fall  sehr  wohl 

ht  werden,  daß  auch  Stoffe,  die  in  gittere)  Dosen  echte  Gifte  darstellen,  in 
niederen  Graden  der  Wirkung  nur  eine  derartige  chemische  Schädigung  hervor- 
bringen, daß  der  Organismus  davon  gar  nicht  oder  nicht  wesentlich  belästigt  wird, 
und  daß  dann  der  Ersatz  für  die  geschädigten  Elemente  BOgat  ein  übermäßiger 
wird.  Natürlich  nennt  man  eine  solche  Wirkung  von  chemischen  Substanzen  nicht 
„Giftwirkung*   im  eigentlichen   Sinne. 

Wenn  nun  eine  Substanz,  die  für  andere  Geschöpfe  vielleicht  sehr  giftig  i>t, 
für  einen  Organismus  ungiftig  sein  soll,  so  braucht  das  nichts  anderes  zu  heißen, 
als  daß  dieselbe  in  dem  „immunen-  Körper  entweder  keinen  Bestandteil  rindet,  mit 
chemisch  reagiert,  oder  daß  bei  dieser  chemischen  Reaktion  der  betreffende 
Bestandteil  keine  Schädigung  im  klinischen  Sinne  erleidet.  Zur  Erklärung  i 
solchen  Immunität  bedarf  es  daher  gar  keiner  Annahme  von  spezifischen  Schutz- 
mitteln, durch  die  die  fremde  Substanz  erst  zerstört  oder  sequestriert  werden  EQÜfite. 
Für  die  Fortschaffung  des  eingeführten  Stoffes  kämen  nur  dieselben  Körperfunk- 
tionen in  Betracht,  die  zur  Elimination  irgend  welcher  allgemein  als  indifferent  an- 
erkannter Substanzen  überhaupt  dienen,  z.B.  zur  Fortschaffung  von  physiologischer 
Kochsalzlösung  oder  von  indifferenten  Farbstoflpartikeln.  Es  braucht  wohl  auch 
kaum  genauer  darauf  eingegangen  zu  werden,  daß  solche  chemischen  und  vitalen 
l  »ifferenzen  in  den  Geweben  sogar  sehr  nahe  stehender  Geschöpfe  durchaus  DJ 
Wunderbares  an  sich  haben,  zumal  da  es  sich  hier  sicherlich  um  sehr  komplizierte 
chcaii»  he  Reaktionen  handelt,  die  schon  bei  geringfügiger  Abänderung  der  Korn- 

ion  der  Gewebe  anders  ausfallen  müssen. 

Daß   es   neben   dieser   einfachsten   Art   der   natürlichen    Immunität   auch 
nndrrc  Formen   gehen   kann,   soll    in    keiner  Weise    geleugnet  werden,   aber   daran 

OB    wir   festhalten,   daß    alle    die    Formen    der    natürlichen    Immunität 
mit  einer  antitoxischen  nicht  das  geringste  zu  tun  haben. 

Man  kann  aber  noch  weiter  gehen.  Man  kann  sagen,  daß  auch  durchaus 
nicht  jede  erworbene  Giftimmunicät  als  eine  antitoxische  (in  dem  von  uns  an- 
genommenen Sinne)  zu  betrachten  ist,  ja  man  kann  sogar  konstatieren,  daß  nur 
ein  kleiner  Teil  der  Giftstoffe  zur  künstlichen  Erzeugung  einer  antitoxischen 
Immunität  geeignet  ist.  Fhrlieh  (20,  S.  17)  hat  speziell  darauf  hingewiesen,  daß 
unter  den  Giften,  die  zu  einer  Art  erworbener  Immunität  führen,  gerade  die 
chemisch  gut  definierten  nicht  imstande  sind,  im  immunisierten  Körper  Anti- 
entstchen   zu  lassen.     Ganz  besonders  gehören  in  diese  Kategorie  diejenigen 
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Gifte,  welche  bei  Tieren  and  Menschen  durch  „Gewöhnung*  eine  oft  sehr  weit- 
gehende Unempfanglichkeit  zuwege  bringen  können.  Der  Prozeß  der  Giftgewöhnung 
wird  in  ganz  identischer  Weise  eingeleitet,  wie  die  antitoxische  Immunisierung, 
nämlich  durch  allmähliche  Zufuhr  zunächst  unschädlicher  kleiner  und  dann  immer 
größerer  Dosen  des  Giftes.  Schon  Mithridates  soll  sich  ja  dieser  Methode  be- 
dient haben,  um  sich  gegen  eine  mögliche  Vergiftung  zu  schützen,  aber  man 
braucht  gar  nicht  in  die  Vergangenheit  zu  blicken:  jedermann  kennt  die  erworbene, 
oft  sehr  hochgradige  „Immunität*  der  Menschen  gegen  große  Dosen  Alkohol, 
Morphium,  Tabak  und  sogar  gegen  Arsenik.  In  allen  diesen  Fällen  handelt  es  sich 
also  nicht  um  eine  antitoxische  Immunität,  sondern  um  das,  was  man  als  „Gift- 
gewöhnung"  bezeichnet  Die  Giftgewöhnung  im  eigentlichen  Sinne  unter- 
scheidet sich  von  der  antitoxischen  und  von  anderen  Formen  der  Immunität  durch 
ein  ganz  spezifisches  Merkmal.  Während  bei  den  anderen  Formen  der  echten 
Immunität,  einschließlich  der  antitoxischen,  die  Tiere  oder  Menschen  nach  ein- 
getretener Immunisierung  zu  ihrem  Wohlbefinden  durchaus  keiner  neuen  Gift- 
zufuhr bedürfen,  ist  das  bei  der  „Giftgewöhnung*  ganz  anders.  Ein  Mensch,  der 
an  Tabak,  Morphium,  Alkohol,  Arsenik  usw.  „gewöhnt*  ist,  muß  immer  neue  Gift- 
massen seinem  Körper  zufuhren,  wenn  er  nicht  sehr  unangenehme  „Abstinenz- 
erscheinungen*  bekommen  soll.  Jeder  Raucher,  der  sich  das  Rauchen  abgewöhnen 
wollte,  weiß  davon  zu  sagen,  von  Morphinisten  ganz  zu  schweigen.  Hat  sich  aber 
einer  durch  diese  Abstinenzerscheinungen  hindurch  gearbeitet,  hat  er  sich  das  Gift 
abgewöhnt,  so  büßt  er  allmählich  auch  seine  erworbene  Unempfindlichkeit  gegen  das 
betreffende  Gift  ein:  er  verträgt  nichts  mehr. 

Auch  bei  dieser  echten  Art  der  Giftgewöhnung,  ebenso  wie  bei  manchen 
anderen  Formen,  die  man  richtiger  von  der  eigentlichen  Giftgewöhnung  trennen 
müßte,  ist  noch  niemals  eine  antitoxische  Substanz  im  Blutserum  gefunden  worden. 
Eine  Erklärung  für  derartige  Formen  der  Unempfanglichkeit  gegen  Gifte  zu  geben, 
wäre  nur  mit  Hilfe  von  neuen  Hypothesen  möglich,  die  aber  außerhalb  des  Planes 
unserer  Darlegungen  liegen.  — 

Was  nun  die  eigentliche  antitoxische  Immunität  anbelangt,  so  müssen  wir  bei 
dieser  mit  Ehrlich  (17,  18)  zwei  Formen  streng  auseinanderhalten:  die  durch 
Zufuhr  schwacher  Toxindosen  bewirkte  „aktive*  und  die  durch  das  anti- 
tox  in  haltige  Serum  hervorgerufene  n  passive*  Immunität  Diese  Unterschiede 
muß  man  genau  beachten,  ob  man  nun  mit  den  Bezeichnungen  einverstanden  ist 
oder  nicht  Hei  der  aktiven  Immunisierung  erzeugt  der  Organismus  das  Gegen- 
gift, das  Antitoxin,  und  zwar  durch  eine  Reaktion  auf  die  wenn  auch  noch  so 
schwache  Giftwirkung,  bei  der  passiven  Immunität  bekommt  der  Körper  das 
Gegengift  durch  das  ihm  eingespritzte  Serum  des  aktiv  immunisierten  Tieres 
fertig  zugeführt.  Der  aktiv  immunisierte  Organismus  schmiedet  die  Waffen,  die 
dann  der  passiv  zu  immunisierende  kampfbereit  überliefert  erhält. 

Dieser  Unterschied  bringt  auch  Differenzen  im  Verlaufe  der  beiden  Arten  der 
Immunität  mit  sich.  So  vergeht  bei  der  aktiven  Immunität  immer  erst  einige 
Zeit,  ehe  der  Organismus  das  reaktiv  entstehende  Gegengift  zustande  gebracht  hat, 
—  bei  der  passiven  Immunisierung  tritt  dagegen  die  Immunität  augenblicklich 
ein.   Andererseits  bleibt  dafür  die  aktive  Immunität  dem  betreffenden  Tiere  auch 


5.   Einige  neuere  Arbeilen  7u  der   Antitoiinimtnuiiitäl. 


1^3 


länger  erhalten,  sie  kann  jahrelang  bestehen,  während  die  passive  Immunität,  die 
so  rasch  eintritt,  auch  verhältnismäßig  rasch,  nach  wenigen  Wochen,  höchstens 
Monaten  wieder  verschwindet.  Es  ist  sogar  erstaunlich,  daß  die  passive  Immunität 
nicht  noch  schneller  verschwindet,  da  sie  ja  nur  auf  der  Anwesenheit  eines  für 
den  Organismus  fremden,  wenn  auch  indifferenten  Stoffes  beruht,  und  man  an- 
nehmen sollte,  daß  tlieser  sehr  bald  eliminierl  werden  würde.  Ehrlich  hat  aber 
für  die  Ricin-  und  Abrinimmunität  diese  Dinge  bereits  genau  zeitlich  bestimmt 
und  gefunden,  daß  das  einges] »ritzte  Antitoxin  je  nach  der  Menge  desselben  sich 
30  —  60  Tage  im  Körper  halten  kann.  Noch  etwas  länger  scheint  sich  die  passive 
Immunitat  bei  Pferden  zu  erhalten,  denen  man  antiloxinhaltiges  Serum  eines  anderen 
Herdes  eingespritzt  hat,  wie  Knorr  (25)  konstatiert  hat,  Knorr  fand  auch,  daß 
antitoxinhaltiges  Pferdeblut  aus  dem  Korper  von  Meerschweinchen  viel  schneller 
verschwindet.  Worauf  diese  Differenzen  beruhen,  kann  man  noch  nicht  sagen. 
Jedenfalls  al>er  hat  doch  wohl  Knorr  (25,  S.  15)  nicht  das  Richtige  getroffen,  wenn 
er  meint,  daß  fremdes  Blut  mit  seinem  Antitoxin  deshalb  schneller  aus  dem  Körper 
herausgeht,  weil  es  „einen  Reiz"  ausübt.  Einmal  ist  ja  bei  den  klassischen 
l.hrlichschcn  Ricin  versuchen  auch  nur  identisches  Blut  verwendet  worden,  und 
doch  hat  die  passive  Immunität  nur  höchstens  zwei  Monate  bestanden,  sodann 
widerspricht  es  aber  gerade  der  Erfahrung,  wenn  man  annimmt,  daß  „reizende" 
Sul)stanzen  rascher  resorbiert  und  ausgeschieden  werden  sollten.  Die  physiologische 
Kochsalzlösung  (von  den  physiologischen  Getränken  gar  nicht  zu  reden),  die  doch 
gewiß  nicht  sehr  reizt,  wird  ungemein  rasch  {auch  vom  Bindegewebe  aus)  resorbiert 
und  aus  dem  Körper  ausgeschieden.  Die  Unterschiede  müssen  daher  durch  andere 
Momente  bedingt  sein. 

Da  das  Antitoxin  in  der  Blutflüssigkeit  enthalten  ist,  so  hat  man  geglaubt, 
daß  auch  die  Erzeugung  dcssel1»en  etwas  rein  „humoralcs"  wäre.  Das  ist  aber, 
wie  sich  später  herausstellen  wird,  in  keiner  Weise  zutreffend.  Bei  der  aktiven 
Immunisierung  wenigstens  spielen  die  Zellen  sicherlich  dieselbe  ausschlaggebende 
Rolle,  wie  bei  allen  aktiven  Vorgängen  im  Organismus.  Das  Antitoxin  entsteht 
als  ein  Zellprodukt  infolge  der,  wenn  auch  noch  so  leichten  Erkrankung  des 
mismus.  Daß  dieses  Zellprodukt  dann  dem  Blute  in  flüssiger  Form  über- 
liefert wird,  hat  mit  seiner  Erzeugung  nicht  das  geringste  zu  tun.  Auch  die 
übrigen  spezifischen  Bestandteile  der  Blutflüssigkeit  sind  ja  als  Zellprodukte  ent- 
weder sicher  erkannt  oder  doch  zu  supponieren. 

Eine  ganz  andere  Frage  ist  die,  ob  bei  der  passiven  Immunisierung  ntn:h 
eine  zweite  Zelltäligkeit  auftreten  muß,  um  die  Wirkung  des  eingespritzten  Serums 
auf  das  Toxin  zustande  kommen  zu  lassen,  oder  ob  das  (allerdings  durch  Zell- 
täligkeit entstandene)  Antitoxin  ohne  erneutes  Fingreifen  zelliger  Elemente 
eine  schützende  Wirkung  auf  rein  chemisch-physikalischem  Wege  ausübt.  Diese 
Frage  laßt  sich  a  priori  nicht  entscheiden.  Wir  müssen  vielmehr  erst  etwas  ge- 
nauer die  Art  der   Wirkung   <Ws  eingeführten   Antitoxinserums  untersuchen. 

Zunächst  sei  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  schon  ungemein  geringe  Mengen 
des  iötitox  in  haltigen  Serums  genügen,  um  Toxin  unschädlich  zu  machen.  Diese 
Menge  verkleinert  sich  noch  bedeutend,  wenn  man  dabei  nicht  das  antitox In- 
hal tige   Serum,    sondern   das   (noch    nicht   rein   dargestellte)    Antitoxin    selbs* 
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■  ... 

in  Betracht  zieht.  Im  Blute  ist  ja  außer  anderen  Substanzen  namentlich  viel  Wasser 
enthalten,  so  daß  jedenfalls  nur  ein  kleiner  Bruchteil  des  eingespritzten  Serums  wirk- 
lich Antitoxin  ist  Unerhört  sind  solche  starken  Wirkungen  sehr  kleiner  Mengen 
organischer  Substanzen  ja  nicht;  man  denke  nur  an  die  Fermente,  mit  denen  man 
daher  auch  die  Toxine  sowohl  wie  die  Antitoxine  verglichen  hat 

Wegen  der  außerordentlichen  Kleinheit  der  noch  wirksamen  Antitoxinmengen 
haben  nun  manche  Autoren  geglaubt,  daß  es  sich  bei  der  Antitoxinwirkung  gar 
jaicht  um  eine  stoffliche  Aktion,  sondern  um  die  einer  „Kraft"  handele.  Eine 
solche  Auffassung  ist  ursprünglich  für  ein  Enzym,  nämlich  ftir  das  Ptyalin,  von 
de  Jager  ausgesprochen  worden.  De  Jager  glaubte  freilich,  daß  das  Ptyalin  zu 
seiner  Einwirkung  gar  nicht  eines  direkten  Kontaktes  mit  einer  Stärkelösung  be- 
dürfe, sondern  daß  es  auch  aus  der  Ferne,  wie  ein  elektrischer  Strom  oder  wie 
das  Licht  reagiere.  Das  meinen  die  Autoren,  die  bei  der  Antitoxinwirkung  von 
einer  „  Kraft  Wirkung"  sprechen,  natürlich  nicht  Sie  denken  augenscheinlich  dabei 
im  wesentlichen  nur  an  den  Gegensatz  einer  physikalischen  und  einer  chemischen 
Energieleistung.  Mit  der  Annahme,  daß  die  Wirkung  des  Antitoxins  auf  einer 
physikalischen  und  nicht  auf  einer  chemischen  Tätigkeit  beruhe,  ist  aber  nicht 
das  geringste  gewonnen.  In  beiden  Fällen  handelt  es  sich  ja  doch  um  die 
Wirkung  einer  spezifischen,  an  die  Materie  gebundenen  Energie.  Die  physikalische 
und  die  chemische  Energie  sind  aber  in  ihrem  Wesen  gar  nicht  so  grundver- 
schieden, daß  man  darauf  irgend  einen  Erklärungsversuch  bauen  könnte.  Nament- 
lich die  neuere  Ionenlehre  hat  gezeigt,  wie  sich  bei  „chemischen"  Wirkungen  die 
Grenzen  des  rein  Physikalischen  und  des  Chemischen  verwischen,  es  ist  daher 
ganz  gleichgültig,  ob  man  sich  die  unter  allen  Umständen  an  die  Materie  ge- 
bundene spezifische  Wirkung  des  Antitoxins  chemisch  oder  physikalisch  vorstellt 
Wenn  wir  daher  im  folgenden  immer  von  chemischer  Wirkung  sprechen  werden, 
so  geschieht  das  ohne  Präjudiz  über  das  Wesen  der  dabei  in  Betracht  kommenden 
Energieform  in  demselben  Sinne,  wie  das  für  die  Einwirkung  der  Ione  aufeinander 
gelten  könnte. 

Worin  besteht  nun  aber  die  Einwirkung  der  Antitoxine  auf  die 
Krankheitsgifte?  Der  erste  Gedanke,  den  wohl  jeder  hat,  der  sieht,  wie  das 
Gift  durch  sein  Gegengift  unschädlich  gemacht  wird,  dürfte  der  sein,  daß  das 
Toxin  durch  das  Antitoxin  wirklich  zerstört  wird.  Es  hat  sich  aber  heraus- 
gestellt, daß  daran  gar  nicht  zu  denken  ist.  Schon  Buchner  (14S.  19)  hat 
durch  ein  Experiment  zu  beweisen  gesucht,  daß  in  einer  ungiftig  gewordenen 
Mischung  von  Antitoxin  und  Toxin  das  letztere  nicht  wirklich  zerstört  sein  könne. 
Er  mischte  nämlich  zu  Tetanusgift  so  viel  von  dem  Antitoxin  desselben,  daß  die 
Mischung  für  Mäuse  gerade  unschädlich  geworden  war.  Spritzte  er  aber  von 
derselben  Mischung  den  für  das  Tetanusgift  viel  empfindlicheren  Meerschweinchen 
etwas  ein,  so  gingen  diese  doch  an  Starrkrampf  zugrunde.  Die  Mischung  mußte 
also  doch  noch  unzerstörtes  Gift  enthalten,  sonst  hätten  ja  die  Meerschweinchen 
keinen  Tetanus  bekommen  können.  So  geistvoll  dieses  Experiment  auch  angestellt 
war,  so  hat  es  doch  einer  strengeren  Kritik  nicht  standhalten  können.  Wie  schon 
Behring  bemerkt  hatte,  und  wie  Knorr  noch  speziell  nachgewiesen  hat,  kommt 
nämlich   das   von   Buchner   beobachtete   Resultat   nur   dann   zustande,   wenn  die 


Toxin -Aj^titoxinmischung    nicht    vollständig    neutralisiert    war,    iL    h.    wenn    in 

Iben  noch  ein,  wenn  auch  geringer  Rest  von  freiem  Toxin  enthalten  war, 
der  für  Clause  zwar  ziemlich  unschädlich,  aber  für  die  empfindlicheren  Meer- 
schweinchen verderblich  war.  Da  es  gerade  beim  Tetanus  recht  schwer  ist,  die 
Anwesenheit  geringer  freier  Giftmengen  nachzuweisen,  wenn  das  angewandte  Gift 
ein  schwach  wirksames  ist,  so  hat  Knorr  die  genaue  Neutralisierung  mit  einem 
recht  starken  Toxin  vorgenommen,  von  dem  auch  geringe  freie  Spuren  sich 
sogar  bei  Mausen  bemerkbar  machten.  In  diesen  Fällen  war  die  für  Mäuse  wirklich 
neutrale  Mischung  von  dem  Toxin  und  dem  Antitoxin  des  Tetanus  auch  für 
Meerschweinchen  durchaus  unschädlich. 

Sicher  beweiskräftig  dafür,  daß  das  Toxin  durch  das  Antitoxin  nicht  zerstört 
wird,  sind  aber  Experimente,  die  Calmette  (15,  S,  250)  mit  dem  Schlangen- 
Toxin  und  -Antitoxin  angesU-IU  hat.  Beim  Schlangengift  liegen  ilie  Verhältnisse 
anders  wie  bei  der  Diphtherie  und  beim  Tetanus.  Bei  letzteren  beiden  ist  das 
Antitoxin  gegen  thermische  Einflüsse  widerstandsfähiger,  als  das  Toxin,  so  daß 
durch  solche  Einwirkungen  zwar  das  Gift,  aber  nicht  das  Gegengift  in  einer 
Mischung  beider  zerstört  werden  könnte.  Beim  Schlangengift  hingegen  ist  die 
Sache  umgekehrt,  liier  widersteht  zwar  das  Toxin,  aber  nicht  das  Antitoxin 
einer  Erhitzung  auf  68°.  Machte  nun  Calmette  eine  Mischung  von  dem  Tnxin 
giftiger  Schlangen  und  von  dessen  Antitoxin,  so  daß  diese  für  die  Versochstiere 
ganz  unschädlich  geworden  war,  und  erhitzte  er  diese  Mischung  auf  68°,  so  wurde 

Ibc  gnade  wieder  eo  verderblich,  als  wenn  von  Haose  aus  gar  kein  Antitoxin 
zugesetzt  worden  wäre,  und  zwar  für  dieselben  Tiergattungen,  bei  denen  die  Un- 
schädlichkeit der  Mischung  erprobt  worden  war.  Zu  ganz  ähnlichen  Resultaten 
gelangte  Wassermann  bei  Untersuchungen  über  das  Toxin  und  das  Antitoxin 
dfll   Bacillus  pyoeyaneus. 

Jetzt  kann  wohl  niemand  mehr  behaupten,  daß  das  Toxin  durch  das  Anti- 
toxin wirklich  zerstört  würde,  wenn  ersteres  durch  letzteres  in  einer  Mischung 
auch  unwirksam  gemacht  worden  war,  denn  wenn  bei  Zerstörung  des  Antitoxins 
in  der  Mischung  das  Toxin  wieder  voll  in  Wirksamkeit  treten  kann,  BO  ist  dieses 
eben  vorher  nicht  vernichtet  gewesen.  Soweit  wäre  also  die  Angelegenheit  klar. 
Nun  haben  aber  eine  Anzahl  gerade  sehr  hervorragender  Forscher,  besonders  der 
Meischnikoff sehen  Schule,  außer  der  Annahme,  daß  eine  Zerstörung  des  Giftes 
durch  das  Antitoxin  nicht  eintritt,  auch  noch  die  gemacht,  daß  das  Antitoxin 
überhaupt  nicht  im  chemisch-physikalischen  Sinne  auf  das  Toxin  einwirke,  sondern 
daß  erst  eine  erneute  Zelltätigkcit  bei  der  passiven  Immunisierung  eintreten  muffle, 
wenn  das  i  -ift  unschädlich  gemacht  werden  solle.  In  konsequenter  Übertragung 
der  Phagocytenlehre,  WH  ifa  diese  für  den  Kampf  des  Organismus  mit  den  Bak- 
terien  selbst   annehmen,    kamen  sie  denn  dazu,  auch  hier  eine  Art  PbagOCJftOM 

lpponiereii-  Bei  dieser  Phagocytose  würde  es  sich  aber  nicht,  wie  bei  der 
gewöhnlichen,  um  die  Aufnahme  von  geformtem  Material,  sondern  um  die  von 
gelösten  Substanzen  handeln.  Metseh  nik  off  glaubt  ein  Analogon  für  die 
Aufnahme  gelöster  Stoffe  in  den  bekannten  Arbeiten  der  Kobertschen  Schule 
über  die  Resorption  des  Eisens  zu  findm,  dock  stimmt  das  nicht  so  ganz.  Oie 
Aufnahme   des  Eisens   in   die  Leukocyten   erfolgt   nämlich   nicht  in 
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löster  Form*  sondern  in  der  von  kleinen  Körnchen,  also  wie  bei  den  sonst 
bekannten  Arten  der  Phagocytose.  Die  Körnchen  werden  erst  später  in  den 
weißen  Blutzellen  aufgelöst  (vergleiche:  Samojloff:  „Beiträge  zum  Verhalten  des 
Eisens  im  Organismus",  Arbeiten  des  pharmakologischen  Institutes  zu  Dorpat, 
Band  9,  S.  16).  Diese  Arbeiten  können  also  nicht  als  Beweise  dienen,  daß  die 
Phagocyten  auch  gelöste  Stoffe  aufnehmen  und  zerstören  können.  Ob  durch 
andere  Untersuchungen  dieser  Beweis  doch  geliefert  werden  könnte,  mag  dahin- 
gestellt bleiben.  Für  die  vorliegende  Frage  sind  sie  jedenfalls  ohne  Bedeutung, 
weil  bei  der  Antitoxinwirkung  so  wie  so  die  Intervention  derartiger  oder  anderer 
zelliger  Einflüsse  nicht  anzunehmen  ist  Die  Experimente  und  Überlegungen,  die 
Ehrlich  und  andere  über  diese  Frage  angestellt  haben,  scheinen  mir  wenigstens 
so  eindeutig  zu  sein,  daß  ein  Zweifel  an  ihrer  Beweiskraft  ausgeschlossen  sein  dürfte. 
Es  gibt  zunächst  eine  Anzahl  indirekter  Beweise  für  die  Ansicht,  daß  bei  der 
passiven  Ajiütoxinimmunität  keine  Zelltätigkeit  für  die  Unschädlichmachung  des 
Toxins  in  Frage  kommen  kann.  Wäre  eine  solche  Zelltätigkeit  bei  der  passiven  Im- 
munisierung vorhanden,  so  müßte  es  ja  ganz  gleichgültig  sein,  ob  man  das  Antitoxin 
mit  dem  Toxin  gemischt,  oder  von  ihm  getrennt  dem  Tierkörper  einverleibte. 
Auch  wenn  man  das  Antitoxin  vom  Toxin  unabhängig  einführte,  konnte  es  ja 
ganz  genau  ebenso  „reizend**  auf  die  Zellen  wirken,  als  wenn  man  es  vorher  mit 
dem  Toxin  gemischt  und  die  Mischung  eingespritzt  hatte.  Namentlich  hätte  das 
dann  der  Fall  sein  müssen,  wenn  man  das  Antitoxin  früher  als  das  Toxin  in 
den  Körper  brachte.  Nun  hat  sich  aber  herausgestellt  (Aronson  1),  daß  bei 
vorheriger  Mischung  des  Antitoxins  mit  dem  Toxin  nach  Aronson  ca.  vier-,  nach 
Ehrlich  sogar  achtmal1)  weniger  von  ersterem  erforderlich  war,  um  das  letztere 
unschädlich  zu  machen,  als  wenn  beide  Stoffe  getrennt  benutzt  wurden,  selbst 
dann,  wenn  das  Antitoxin  vor  dem  Toxin  in  den  Organismus  gekommen  war. 
Da  in  beiden  Fällen  das  Antitoxin  den  Zellen  des  Körpers  gleichmäßig  gegen- 
über stand,  so  konnte  der  Unterschied  nur  darin  liegen,  daß  in  den  beiden  Ver- 
suchsanordnungen die  Beziehung  der  beiden  Stoffe  zueinander  eine  verschiedene 
war.  Das  ist  vom  Standpunkte  der  chemischen  Theorie  auch  ohne  weiteres  ver- 
ständlich. Wenn  man  Toxin  und  Antitoxin  im  Reagenzglase  vor  der  Einspritzung 
miteinander  mischt,  so  treten  die  Moleküle  in  einen  ganz  direkten  Kontakt  Werden 
sie  aber  getrennt  in  den  Tierkörper  eingespritzt,  so  können  sie  sich  in  den  Maschen 
des  Bindegewebes  nicht  so  innig  mischen,  und  im  Blute  wiederum  findet  die 
Mischung  beider  in  verdünnterer  Lösung  statt,  als  wenn  diese  in  vitro  vor- 
genommen wurde.  Knorr  hat  aber  gefunden,  daß  auch  im  Reagenzglase  die 
Beeinflussung  der  beiden  Stoffe  langsamer  vor  sich  geht,  wenn  man  verdünntere 
Lösungen,  als  wenn  man  konzentriertere  benutzt,  —  genau  wie  man  das  von 
anderen  chemischen  Reaktionen  kennt.  Das  Toxin  kann  daher  die  Zellen  des 
Organismus  schädigen,  ehe  es  (bei  getrennter  Einspritzung)  vom  Antitoxin  un- 
schädlich gemacht  wurde.     Nur  dann,  wenn  die  Menge  des  Antitoxins  sehr  groß 


l)  Diese  Zahlenunterschiede  erklären  sich  so,  daß  Ehrlich  die  beiden  Substanzen,  das 
Toxin  und  das  Antitoxin,  im  Reagenzglase  länger  aufeinander  einwirken  ließ  als  Aronson, 
dem  die  Verhältnisse  noch  nicht  bekannt  waren,  die  wir  sogleich  weiter  unten  näher  be- 
sprechen werden. 


also  etwa  vier-  bis  achtmal  so  groß,  wie  die  im  Reagenzglase  genügende 
Menge)  wird  auch  unter  diesen  Verhaltnissen  das  Toxin  unschädlich  gemacht, 
bevor  es  die  Zellen  angreifen  kann.  Ehrlich  sowohl  als  Knurr  haben  ferner 
gefunden,  daß  auch  andere  Einflösse,  welche  chemische  Reaktionen  t>eschleunigen, 
dasselbe  auch  bei  der  Bewirkung  des  Toxins  durch  das  Antitoxin  tun.  Einmai 
tritt  bei  konzentrierten  Lösungen  die  Reaktion  schneller  ein  (s.  öl)  (20,  S.  13  und  25). 
Die  Wirkung  des  Antitoxins  auf  das  Toxin  wird  ferner  im  Reagenzglase  auch 
dadurch  noch  mehr  verstärkt,  daß  man  die  Mischung  bei  einer  höheren  Tempe- 
ratur, z.  B.  bei  Korpertemperatur  vornimmt,  oder  dadurch,  daß  man  sie  länger 
stehen  läßt,  —  also  ganz  wie  bei  anderen  chemischen  Vorgang«*.  Endlich  spricht 
für  die  chemische  Theorie  noch  der  Umstand,  daß  die  Einwirkung  des  Antitoxins 
auf  i\^  Toxin,  sofern  es  sich  um  vollständige  Unschädlichmachung  des 
letzteren  handelt,  durchaus  nach  dem  Gesetze  der  Multipla  vor  sich  geht 
(Knorr  2 st  Ehrlich  20),  so  daß  also  hundertmal  mehr  Antitoxin  auch  hundertmal 
mehr  Toxin  unschädlich  zu  machen  vermag.  Auch  eine  derartige  streng  zahlen- 
mäßige Gesetzmäßigkeit  ist  bei  biologischen  „Reizungsprozessen"  nicht  zu  be- 
obachten. 

Alles  das  sprach  schon  dafür,  daß  die  Wirkung  des  Antitoxins  auf  das  Toxin 
eine  rein  chemische,  in  vitro  bereits  erfolgende  ist,  da  ja  gerade  diejenigen  Mo- 
mente, welche  die  chemischen  Einflüsse  im  Reagenzglase  begünstigen,  auch  die 
J -Einwirkung  des  Antitoxins  auf  das  Toxin  verstärken  und  umgekehrt,  und  weil 
die  bei  den  Versuchen  gefundenen  Regeln  sich  zwar  durch  chemische  Prozesse, 
aber  nicht  durch  vitale  erklären  lassen.  Ehrlich  (21)  hat  sich  aber  mit  solchen 
indirekten  Beweisen,  so  verführerisch  sie  auch  waren,  nicht  begnügt,  sondern  er 
hat  noch  den  strengen  positiven  Beweis  geliefert,  daß  die  Wirkung  des  Anti- 
toxins auf  das  Toxin  auch  im  lebenden  Körper  nur  auf  chemischen  Einflüssen 
beruhen  kann. 

Dieser  Beweis  war  dadurch  sehr  erschwert,  daß  man  im  allgemeinen  die 
Einwirkung  «1er  verschiedenen  Antitoxine  auf  die  Toxine  aus  dem  Grunde  nur  in 
vivo  studieren  kann,  weil  man  die  Wirkung  der  meisten  Toxine  nur  innerhalb 
des  Tierkörpers  zu  verfolgen  und  also  auch  die  Aufhebung  dieser  Wirkung  außerhalb 
desselben  nicht  nachzuweisen  vermag.  Es  schien  daher  zunächst  aussichtslos,  den 
Einfluß  des  lebenden  Körpers  bei  der  Bewirkung  des  Toxins  durch  das  Antitoxin 
ausschließen  zu  können,  und  solange  man  das  nicht  konnte,  war  immer  noch  der 
Einwand  möglich,  daß  doch  ein  „Reizimgszustand*  der  lebenden  Zellen  nötig  sei, 
um  das  Toxin  unschädlich  zu  machen,  so  unwahrscheinlich  das  auch  nach  den 
oben  erwähnten  Erfahrungen  war.  Ehrlich  kam  es  also  darauf  an,  Versuchs- 
auordnungen zu  treffen,  bei  denen  die  lebenden  Zellen  ganz  ausgeschaltet  wurden, 
und  wo  doch  die  Einwirkung  des  Antitoxins  auf  das  Toxin  deutlich  zu  verfolgen 
war.  I  ►;*>  gelang  ihm,  indem  er  wieder  auf  eine  Art  der  Toxine  zurückgriff,  die  ihm 
bereits  früher  bei  der  Erforschung  der  Antitoxinlehre  große  Dienste  geleistet  hatten; 
auf  die  Gruppe  der  giftigen  Eiweißkörper,  zu  denen  das  Ricin  gehört.  Das  Ricin 
speziell  besitzt  nämlich  eine  von  Kobert  entdeckte  Eigenschaft,  durch  die  es  möglich 
wird,  Untersuchungen  über  seine  Beeinflussung  durch  das  „Antincm*  auch  außer- 
halb des  Tierkörpers  anzustellen,    was   bei   den    bekannten   bakteriellen  Giften  un- 
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möglich  schien.  Ricin  bringt  nämlich  im  Aderlaßblute,  auch  wenn  dieses  defi- 
briniert  und  verdünnt  wurde,  ja  nach  Zusatz  von  Kali  chloricum  usw.  eigentüm- 
liche Gerinnungen  hervor,  die  mit  der  eigentlichen  Blutgerinnung  nichts  zu  tun 
haben.  Die  roten  Blutkörperchen  ballen  sich  zusammen,  „agglutinieren"  und 
sinken  zu  Boden,  während  über  ihnen  eine  klare  Flüssigkeit  stehen  bleibt  Die 
Schnelligkeit  dieses  Fällungsvorganges  ist  dabei  in  hohem  Grade  abhängig  von 
der  Konzentration  der  Ricinlösung.  Bei  Verwendung  mehrprozentiger  Lösungen 
tritt  die  Fällung  momentan  ein,  bei  schwächeren  Lösungen  langsamer. 

Ehrlich  stellte  sich  nun  die  Aufgabe,  zu  untersuchen,  wie  denn  dieses 
durch  das  Ricin  bewirkte  Fällungsphänomen  durch  das  Antitoxin  desselben,  das 
Antiricin,  beeinflußt  würde.  Er  fand  zunächst,  daß  Zusätze  geringer  Mengen  des 
Antiricins  gar  keinen  Unterschied  gegenüber  den  reinen  Ricinlösungen  erkennen 
ließen.  Nahm  er  etwas  größere  Antirieinmengen  zu  dem  dem  Blute  zugesetzten 
Ricin  hinzu,  so  trat  zunächst  eine  Verlangsamung  des  Fällungsvorganges  ein,  bei 
noch  größeren  Mengen  des  Antiricins  (im  Verhältnisse  zu  der  konstant  ge- 
haltenen Ricinmenge)  stellte  sich  eine  immer  weiter  gehende  Verlangsamung  des 
Prozesses  ein,  bis  endlich  bei  Zusatz  einer  genügenden  Masse  von  Antiricin  die 
Fällung  überhaupt  ausblieb.  Mit  zunehmenden  Mengen  Antiricinsenims  wurde  also 
die  Ricinwirkung  verringert  und  schließlich  ganz  sistiert 

Wie  verhielt  sich  aber  nun  Ricin  und  Antiricin  im  Tierkörper?  Da  stellte  sich 
das  überraschende  Resultat  heraus,  daß  so  genau,  wie  man  das  überhaupt 
bei  Vorgängen  im  Tierkörper  erwarten  konnte,  eine  vollkommen  quan- 
titative Übereinstimmung  mit  den  Versuchen  in  vitro  vorhanden  war, 
d.  h.  dieselben  relativen  Mengen  Antiricin,  die  in  vitro  wirkungslos  waren,  waren 
es  auch  im  Tierkörper,  diejenigen  Mengen,  die  zu  einer  Verzögerung  der  Fällung 
des  Blutes  im  Reagenzglase  führten,  machten  auch  eine  Verzögerung  der  tötlichen 
Ricinwirkung,  und  endlich  solche  Mengen  Antiricins  im  Verhältnisse  zum  Ricin, 
die  die  Blutfallung  ganz  aufhoben  oder  sehr  beträchtlich  verzögerten,  bewirkten, 
daß  das  Ricin  entweder  nur  geringe  Schädigungen  lokaler  Art  verursachte,  oder 
ganz  unwirksam  blieb.  Die  Versuche  in  vitro  wurden  an  einer  Flüssigkeit  ge- 
macht, die  neben  physiologischer  Kochsalzlösung  und  zitronensaurem  Natron  nur 
5°/o  Blut  enthielt.  Unter  diesen  Verhältnissen  ist  die  Einwirkung  des  Antiricins 
auf  das  Ricin  in  vitro  in  keinem  Falle  auf  den  Einfluß  lebender  Elemente  zurück- 
zuführen, das  wird  wohl  auch  der  enragierteste  Verfechter  der  entgegengesetzten 
Theorie  zugestehen  müssen.  Bei  dieser  quantitativen  Übereinstimmung 
der  Wirkung  des  Antiricins  auf  das  Ricin  innerhalb  und  außerhalb 
des  Organismus  ist  der  Schluß  unabweisbar,  daß  beiderlei  Prozesse  in 
identischer  Weise  zustande  kommen,  d.  h.,  daß  auch  innerhalb  des  Tier- 
körpers die  Einwirkung  des  Antiricins  auf  das  Ricin  ebenso  auf  rein 
chemischen  Vorgängen  beruht,  wie  außerhalb  desselben  im  Reagenz- 
glase. Man  müßte  sonst  nicht  nur  annehmen,  daß  der  lebende  Organismus  im- 
stande ist,  die  in  vitro  beobachtete  chemische  Beeinflussung  des  Ricins  durch  das 
Antiricin  zu  unterdrücken,  sondern  daß  nun  auch  die  Einwirkungen  der  lebenden 
Zellen  bei  der  Beeinflussung  des  Ricins  durch  das  Antiricin  quantitativ  genau 
in  denselben  Verhältnissen    zustande   kommen  müßten,    wie   die   rein  chemischen 


Vorgänge  in  vitro.  Eine  solche  quantitative  Übereinstimmung  ist  bei  prinzipiell 
so  verschiedenen  Vorgängen  ganz  ausgeschlossen. 

Wenn  demnach  die  Frage  als  definitiv  erledigt  angesehen  werden  kann,  ob 
die  Einwirkung  des  Antiricins  auf  das  Ricin  chemisch  oder  biologisch  erfolgt, 
so  wird  man  den  Schluß  auch  durchaus  gerechtfertigt  finden,  daß  nun  auch  die 
bakteriellen  Toxine  und  Antitoxine  in  genau  derselben  Weise  sich  beeinflussen, 
denn  bisher  hat  alles,  was  prinzipiell  beim  Ricin  und  seinem  Antitoxin  gefunden 
wurde,  sich  ohne  weiteres  auf  die  bakteriellen  Gifte  und  ihre  Gegengifte  über- 
tragen lassen.  Sind  ja  doch  ganz  besonders  wichtige  Beziehungen  der  Antitoxine 
und  der  Toxine  gerade  durch  die  Studien  am  Ricin  gefunden  worden.  Es  wäre 
daher  ganz  undenkbar,  daß  in  einem  der  wichtigsten  prinzipiellen  Punkte  das 
Ricin  sich  plötzlich  so  absolut  anders  verhalten  sollte,  wie  die  au  titox  in  erzeugenden 
bakteriellen  Gifte.  Es  kommt  noch  dazu,  daö  die  Beobachtungen  am  Ricin 
nicht  mehr  die  einzigen  sind,  welche  die  chemische  Natur  der  Beeinflussung  eines 
Giftes  durch  sein  Antitoxin  beweisen.  IL  Kossei  (26)  hat  ganz  entsprechende 
Mitteilungen  über  das  Aalblut  gemacht,  das  ein  starkes  Blutgift  ist  und  ebenfalls 
ein  Antitoxin  zu  erzeugen  vermag.  Auch  beim  Aalblute  konnte  er  die  Wirkung 
im  Reagenzglase  verfolgen,  und  auch  hierbei  zeigte  sich  eine  den  Verhaltnissen 
beim  Ricin  genau  entsprechende  quantitative  Übereinstimmung  zwischen  der 
Einwirkung  des  Antitoxins  auf  sein  Gift  in  vitro  und  in  vivo.  Ähnliches  haben  dann 
Stephens  und  Myers  (40)  beim  Schlangengifte  nachgewiesen,  Morgenroth  beim 
Gratis  (33),  und  Ehrlich  (33)  selbst  noch  bei  demjenigen  Bestandteile  des  Tetanus* 
giftes,  den  er  als  „Tetanolysb"  bezeichnet,  weil  er  ebenfalls  eine  Einwirkung  auf 
das  Blut  hat,  und  zwar  eine  die  Blutkörperchen  auflösende. 

Nach  allen  diesen  direkten  und  indirekten  Beweisen  für  die  chemische  Natur 
des  sich  im  Organismus  abspielenden  Prozesses  zwischen  Antitoxin  und  Toxin  ist 
die  Frage  wohl  als  gelöst  anzusehen,  ob  bei  der  passiven  Immunisierung  noch 
eine  zweite  Zeilein Wirkung  zu  der  bei  der  aktiv  erfolgten  ersten  hinzukommen 
muß.  Wir  können  jetzt  mit  Bestimmtheit  sagen,  daß  das  nicht  der  Fall  ist, 
sondern  daß  die  Unschädlichmachung  des  Toxins  durch  das  Antitoxin  auf  rein 
chemischem  Wege  zustande  kommt  Wenn  man  wirklich  auch  während  der 
passiven  Immunisierung  allerlei  andere  Vorgänge  im  Organismus  auftreten  sieht, 
Leukocytose  oder  ähnliches,  so  können  diese  Dinge  nur  nebensächliche 
Komplikationen  oder  Folgen  des  chemischen  Prozesses  sein. 

Wie  ist  nun  aber  die  chemische  Beeinflussung  des  Toxins  durch  sein  Anti- 
toxin zu  denken,  da  wir  ja  gesehen  haben,  daß  eine  eigentliche  Zerstörung  des 
Toxins  durch  das  Antitoxin  nicht  erfolgt? 

Da  hat  nun  Ehrlich  (20,  21  usw.)  darauf  aufmerksam  gemacht",  daß  eine 
Zerstörung  des  Toxins  gar  nicht  nötig  ist,  um  die  Unschädlichmachung  des- 
selben nach  der  Antitoxineinwirkung  zustande  kommen  zu  lassen.  Es  braucht 
bloß  eine  chemische  Verbindung  des  Antitoxins  mit  dem  Toxin  ein- 
zutreten, welche  selbst  unschädlich  ist.     Beispiele   der  Art,    wie  durch    die 

mdung  zweier  chemischer  Agenden  einer  oder  beide  ihren  GÜtcbarakter  ver- 
lieren, sind  in  der  Chemie  reichlich  vorhanden.  Das  äußerst  giftige  Cyankalium 
wird  durch  die  Verbindung  mit  Kobalt  ungiflig,  die  Karbolsäure  verliert  durch  den 
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Eintritt  des  Schwefelsäurerestes  ihren  Giftcharakter  vollkommen,  usw.  Es  liegt 
daher  gar  kein  Hindernis  vor,  auch  bei  der  Verbindung  Antitoxin-Toxin  anzunehmen, 
daß  dabei  das  Toxin  seinen  Giftcharakter  verliert  Freilich  wissen  wir  noch  absolut 
nicht,  welcher  Art  diese  Verbindung  sein  kann,  —  aber  wir  wissen  ja  auch  noch 
gar  nichts  über  die  Konstitution  der  beiden  Komponenten.  Wenn  wir  aber  trotzdem 
supponieren,  daß  auch  bei  der  Unschädlichmachung  des  Toxins  durch  sein  Anti- 
toxin eine  solche  ungiftige  Verbindung  eintritt,  so  ist  der  Grund  eben  der,  daß 
nach  chemischen  Erfahrungen  kaum  eine  andere  Annahme  möglich  ist  Auf 
chemischem  Wege  muß  die  Einwirkung  erklärt  werden,  und  eine  Zerstörung  des 
Toxins  findet  nicht  statt  Es  ist  daher  wohl  erlaubt,  auch  hier  einen  in  der 
Chemie  so  häufig  vorkommenden  Prozeß,  wie  der  ist,  den  wir  eben  skizziert 
haben,  anzunehmen. 

Diese  Ehrlichsche  Annahme  erklärt  mit  einem  Schlage  mancherlei  sonst 
recht  befremdliche  Tatsachen.  Sie  erklärt  z.  B.  sehr  gut,  wie  aus  der  (gewiß  sehr 
lockeren)  Verbindung  durch  Zerstörung  des  einen  Komponenten,  des  Antitoxins, 
der  andere,  das  Toxin,  frei  gemacht  wird,  z.  B.  nach  Calmette  und  Wasser- 
mann beim  Erhitzen  der  Verbindung  auf  eine  Temperatur,  bei  der  das  Antitoxin, 
aber  nicht  das  Toxin  vermindert  wird1). 

Was  ist  das  aber  für  ein  merkwürdiger  Stoff,  der  eine  solche  eigentümliche 
Verwandtschaft  zum  Toxin  hat,  daß  er  dasselbe,  ohne  es  zu  vernichten,  durch  die 
Verbindung  mit  sich  unwirksam  macht?  Wenn  diese  Einwirkung  schon  sehr  auf- 
fallend ist,  so  ist  noch  eine  andere  viel  merkwürdiger,  nämlich  die,  daß  die  Anti- 
toxine im  allgemeinen,  allerdings  mit  einigen,  vielleicht  aber  nur  scheinbaren  Aus- 
nahmen immer  nur  auf  ein  ganz  bestimmtes  Toxin  diese  Wirkung  der  Unschädlich- 
machung ausüben,  daß  also  das  Tetanusantitoxin  ohne  Einfluß  auf  das  Toxin  der 
Diphtherie  ist  und  umgekehrt.  »Das  Antitoxin  paßt  zu  einem  bestimmten  Toxin, 
wie  ein  Schlüssel  nur  zu  einem  bestimmten  Schlosse  paßt".  (20,  S.  14.)  Diese 
nahe  Beziehung  des  Antitoxins  zum  Toxin  hat  man  dadurch  erklären  wollen,  daß 
man  das  Antitoxin  vom  Toxin  selbst  ableitete,  daß  man  also  glaubte,  der  tierische 
Körper  sei  imstande,  aus  dem  Toxin  sein  Gegengift,  das  Antitoxin  herzustellen. 
Diese  Meinung  brachte  es  mit  sich,  daß  man  auch  versuchte,  das  Antitoxin  außer- 
halb des  Körpers  aus  dem  Toxin  herzustellen;  aber  bei  diesen  Versuchen  erhielt 
man  höchstens  abgeschwächtes  Toxin,  mit  dem  man  zwar  eine  aktive  Immunität, 
aber  nicht  die  für  die  Antitoxin  Wirkung  entscheidende  passive  zu  erzeugen  ver- 
mochte. Gerade  bei  dieser  Frage  hat  es  sich  herausgestellt,  wie  wichtig  es  ist, 
daß  man  sich  über  die  Unterschiede  der  aktiven  und  der  passiven  Immunität,  die 
wir  durch  Ehrlich  kennen  gelernt  haben,  vollkommen  klar  ist.  Aus  dem  bloßen 
Mißlingen  der  Herstellung  eines  echten  Antitoxins  außerhalb  des  Körpers  kann  man 
freilich  noch  nicht  ohne  weiteres  den  Schluß  machen,  daß  auch  in  aller  Zukunft 
derartige  Versuche  sich  als  trügerisch  herausstellen  werden.  Aber  es  sprechen 
doch  viele  Gründe  gegen  die  Annahme,  daß  (wenigstens  im  Organismus)  das 
Antitoxin  aus  dem  Toxin  selbst  entsteht. 


l)  Eventuell  auch  durch  einen  mit  stärkerer  chemischer  Affinitat  für  das  Toxin  begabten 
Stoff  im  Organismus.  Auf  diese  Weise  wäre  z.  B.  das  Buchnersche  Experiment  auch, 
zu  erklären  gewesen. 


5.  Einige  neuere  Arbeiten  zur  Theorie  der  Antitoxin  im  muni  tat. 
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Würde  das  Toxin  im  Organismus  einfach  in  Antitoxin  umgewandelt  werden, 
so  müßte  dieses  Antitoxin,  in  das  sich  das  Toxin   umgewandelt  hat,  ebenso   rasch 

lern  Tierkörper  verschwinden,  wie  ein  fertig  eingeführtes  Antitoxin;  d.  h.  die 
aktive  Immunität  müßte  ebenso  rasch  vorübergehen,  wie  die  passive.  Das  ist 
aber  keineswegs  der  Fall.  Selbst  wenn  man  einem  Tier  so  viel  Antitoxinserum 
zuführt,  daß  sein  Blut  als  Ganzes  mehr  Antitoxin  enthalt,  als  ein  anderes  aktiv 
immunisiertes  Tier,  so  verschwindet  tue  so  erzeugte  passive  Immunität  dinzh  viel 
schneller,  als  die  schwächere  aktive.  Dafür  wäre  aber  gar  kein  Grund  vorhanden, 
wenn  das  Antitoxin  im  Körper  aus  dem  Toxin  gebildet  würde,  dünn  mit  dem 
Momente,  in  dem  alles  Toxin  in  Antitoxin  verwandelt  ist,  wo  also  die  Antitoxin- 
bildung vollendet  ist,  müßte  sich  das  gebildete  Antitoxin  gerade  so  verhalten,  wie 
fertig  eingespritztes,  also  auch  ebenso  rasch  aus  dem  Blute  verschwinden. 

Ferner  spricht  gegen  die  Annahme,  daß  das  Antitoxin  nichts  weiter  wäre 
als  ein  umgewandeltes  Toxin,  der  Umstand,  daß  die  Mengenverhältnisse,  in  denen 
Antitoxin  und  ein  gespritztes  Toxin  nach  der  aktiven  Immunisierung  stehen,  doch 
gar  zu  differente  sind.  Antitoxin  wird  so  reichlich  erzeugt  (vgl  Knorr  25,  S.  12), 
daß  man  ohne  die  Annahme  einer  Neubildung  dieser  Substanz  nur  schwer  die 
große  MassenhafÜgkeit  desselben  verstehen  könnte. 

Endlich  spricht  durchaus  gegen  die  genannte  Auffassung  noch  ein  Experiment 
von  Roux  und  Vaillard  {35,  S.  82),  Diese  beiden  Gelehrten  entzogen  einem 
Tiere  nacheinander  binnen  wenigen  Tagen  so  viel  Blut,  daß  schließlich  die  ent- 
nommene Menge  etwa  dem  berechneten  Blutvolumen  gleich  kam.  Das  Tier  war 
vor  längerer  Zeit  aktiv  gegen  Tetanus  immunisiert  worden,  so  daß  das  Blut 
reichlich  Antitoxin  enthielt.  Wäre  nun  bei  der  Erzeugung  des  Tetanus- Antitoxins 
der  Organismus  nur  so  weit  tätig,  daß  er  das  Toxin  in  sein  Gegengift  umwandelte, 
so  hätte  jetzt,  wo  die  Antitoxinlnldung  bereits  ihren  Abschluß  gefunden  hatte, 
nach  der  Entziehung  so  großer  Blutmengen,  die  auch  so  großen  Antitoxinmengen 
entsprechen,  eine  bedeutende  Verarmung  des  neugebildeten  Blutes  an  Antitoxin  ein- 
treten müssen,  wenn  es  nicht  gar  ganz  verseil  wunden  war.  Das  war  aber  keines- 
wegs der  Fall,  im  Gegenteil  das  Blut  enthielt  nach  den  wiederholten  Aderlässen 
fast  noch  gerade  soviel  Antitoxin,  wie  vorher.  Alles  das  ist  nur  so  verständlich, 
daß  man  annimmt,  daß,  wie  das  Blut,  so  auch  das  Antitoxin  ohne  jede  neue 
Zufuhr  von  Toxin,  das  als  Muttersubstanz  dienen  kann,  im  aktiv  immunisierten 
Organismus  immer  wieder  neugebildet  wird. 

Auch  Ehrlich  hat  sich  der  Auffassung  angeschlossen,  daß  man  einer  so  un- 
wahrscheinlichen Annahme  gar  nicht  bedarf,  wie  die  ist,  daß  das  Antitoxin  aus 
dem    Toxin    selbst    gebildet    würde.      An    die    Stelle    derselben    hat   er   aber    eine 

re ,  zunächst  hypothetische  gesetzt ,  die  alle  die  Schwierigkeiten  sozusagen 
spielend  beseitigt.  Um  die  Ehrlichsche,  inzwischen  auch  durch  Beobachtungen 
so  gut  fundierte  „Seitenkettentheorie"  (20,  S.  15  E)  zu  verstehen,  müssen  wir 
kl  weiter  ausholen. 

Wir  haben  schon  früher  gesehen,  daß  durchaus  nicht  alle  Gifte  imstande  sind, 
Antitoxin  zu  erzeugen.  Wir  haben  ferner  gesehen,  daß  als  Gifte  überhaupt  aber 
nur  solche  Substanzen  zu  betrachten  sind,  die  mit  irgend  einem  Körperbestandteil 
Chemisch  reagieren,    und    zwar   in    der  "Weise,    daß  dabei   eine  Schädigung   dieser 

9* 


132  Bioplastik. 

Bestandteile  und  ev.  des  ganzen  Körpers  durch  Vermittlung  dieser  (lebenswichtigen) 
chemisch  angegriffenen  Bestandteile  erfolgt  Antitoxin  bildende  Stoffe  müssen  nun 
außer  ihrer  allgemeinen  Eigenschaft  als  Gifte,  d.  h.  als  allgemeine  Schädiger  von 
Körperbestandteilen,  auch  noch  besondere  haben,  die  sie  vor  anderen  auszeichnen. 
Ehrlich  glaubt,  daß  diese  Besonderheit  darin  besteht,  daß  die  ein  Antitoxin  her- 
vorrufenden Gifte  zunächst  nur  gewisse  Bestandteile  der  Zellen  chemisch  affizieren, 
die  er  als  „  Seitenketten u  bezeichnet.  Dieser  Name  darf  durchaus  nicht  histologisch 
aufgefaßt  werden,  er  soll  vielmehr  an  und  für  sich  etwas  rein  chemisches  bedeuten. 
Nach  der  Ehrlichschen  Annahme,  die  er  bereits  viel  früher  in  seinem  Buche 
„Das  Sauerstoffbedürmis  des  Organismus"  begründet  hat,  besitzen  nämlich  die 
Zellen,  abgesehen  von  ihrem  eigentlich  lebenden  Bestandteil  noch  allerlei  Neben- 
bestandteile, die  er  eben  Seitenketten  nennt  Der  Name  ist  aus  der  orga- 
nischen Chemie  entnommen.  Das  Benzol  und  seine  Derivate  enthalten  z.  B. 
einen  eigentlichen  „Kern",  den  berühmten  Benzolring.  An  diesen  „Kern"  können 
sich  bekanntlich  die  verschiedensten  Atomgruppen  als  Seitenketten  ansetzen,  die 
Gruppe  NH,  beim  Anilin,  die  Gruppe  OH  beim  Phenol  usw.  usw.  Diese  Seiten- 
ketten geben  dem  Benzolderivate  ganz  bestimmte  abweichende  Eigenschaften,  aber 
bei  allen  ist  doch  der  eigentliche  „Kern"  derselbe  geblieben.  Die  Seitenketten 
können  auch  durch  chemische  Eingriffe  verändert  werden,  ohne  daß  der  Benzol- 
kern irgendwie  angegriffen  würde.  So  wird  aus  dem  Anilin  durch  Einwirkung 
von  Salzsäure  das  salzsaure  Anilin,  indem  die  Salzsäure  sich  mit  der  Amidgruppe 
verbindet  Durch  Eintritt  eines  Amids  in  die  Seitenkette  der  Amidgruppe  des 
Benzols  entsteht  das  vielbesprochene  Phenylhydrazin  usw.  usw.  Man  kann  nun, 
besonders  auch  nach  den  neueren  Untersuchungen  von  A.  Kossei  annehmen,  daß 
die  komplizierten  protoplasmatischen  Substanzen  solche  Seitenketten  in  großer 
Mannigfaltigkeit  besitzen,  neben  einem  anderen  Bestandteü,  den  Ehrlich  als 
„  Leistungskern a  der  Zelle  bezeichnet.  Da  dieser  Name  aber  insofern  zu  Miß- 
verständnissen Veranlassung  geben  kann,  als  man  trotz  des  rein  chemischen  Be- 
griffs des  Wortes  „  Leistungskern u  doch  gar  zu  leicht  an  den  histologischen 
„Kern"  denkt,  so  wird  es  am  besten  sein,  wenn  man  diesen  Namen  ganz  ver- 
meidet und  dafür,  wie  die  Franzosen,  „Zentfalgruppe"  (groupement  central)  sagt 
Besteht  nun  das  Protoplasma  aus  einer  solchen  Zentralgruppe  und  aus  Seitenketten, 
so  steht  in  der  Tat  nichts  im  Wege,  sich  in  Analogie  mit  so  vielen  anderen 
chemischen  Beobachtungen  vorzustellen,  daß  auch  hier  von  irgend  einem  Stoffe 
gerade  Seitenketten  und  zwar  ganz  speziell  eine  Art  von  diesen  beeinflußt  werden 
kann.  Während  es  aber  für  den  Benzolkern  durchaus  gleichgültig  ist,  ob  dies 
oder  jenes  an  seinen  Seitenketten  vor  sich  geht,  so  braucht  das  wenigstens  bei 
dem  so  viel  labileren  zentralen  Bestandteü  des  Protoplasmas  nicht  der  Fall  zu  sein. 
Einmal  kann  die  Seitenkette  für  die  Funktion  der  Zelle  so  wichtig  sein,  daß  diese 
schon  deshalb  wenigstens  eine  weitergehende  Veränderung  in  der  Konstitution 
der  Seitenketten  nicht  zu  vertragen  vermag.  Schon  hierbei  kommt  also  ein 
vitales  Moment  zu  dem  rein  chemischen  hinzu:  die  größere  oder  geringere 
funktionelle  Wichtigkeit  der  Seitenketten.  Es  kann  aber  noch  ein  anderes  vitales 
Moment  in  Frage  kommen.  Wenn  auch  das  Gift  nur  zu  den  Seitenketten  eine 
chemische  Verwandtschaft  zu  haben  braucht   und  ohne   diese   nicht   an  die  Zelle 


5.  Einige  neuere  Arbeiten  rcr  Tjh-/tt*   xur    *  :wn.  «mw»  *■■.■— ufr  .» 

herantreten,  könnte,  so  kann  iuen  üe  mr  ien  T-Jt  Teraniufr*  Scttsrantt:  ä 
Brücke  bilden,  auf  ier  Las  Gift  rmnnienr  snrh  in  de  J^strSi^rzuv«  m  J-^«r 
herangelangt.  Eonn  kommt  es  wiesier  xarnnf  in.  :rj  üe  IsnanürTuu«  ir  ^  ur 
sie  gelangte  Gift  ?empmntlir.n  *  ist.  L  i.  ia  se  nnci  iasseibe  jn  "timscaea  Siinw 
geschädigt  wird.  Ist  äe  fnr  ias  Gift  •snpmuüicx  s.  kann  iixiua  -e*zt  äc:  *mt? 
vitale  Störung  im  Zeilleben  einii^sen.  «irrr  wzxn  üe  *-™ii;  .**ier  äe  Yieac^sst 
«ler  verankerten  Seitenkeoen  sxxe  »jene  Sa -ring  ntäc  ierbexgenliir:  aä:ar. 

In  an<Hi  ifieaen  Füllen  wird  iner  -ffi^  wie^ier  xxuuneixmen  sein,  iai  i^  J-jt 
in  einer  gewiäse-x  Stärke  ;der  üe:x.re  in  üe  S^texxkecis:  ^ecun«ien  wer:« 
muß,  wenn  'ixe  klinische  Srha'iiig'ing  er±ig>sx  3;  iL  Ist  üe  Menge  zem^er.  >c 
kann  nach  ailen  ien  Eräh rnur^n.  Üe  -narr  iner  üe  GL:twirk:t:i£  i.3t  i  "» 
gemeinen  semaeixt  hat.  ier  ?\L1  äht  w:ni  ^iaciit  Serien,  iai  ?ei  ier  *5e- 
Setzung  eines  Teiles  ier  Seitenkenen  ^eileäürt  eine  .geringe  F*xnkü»:ixsKLriixg  izet 
keine  definitive  Schiiiürirui  ier  Z^ntrxgr-xnce  ier  Zeile  zustande  kvinmc  V::» 
diesen  Verhaltnissen  werden  :iur  üe  axit  ieux  Girle  Terusker.ea  Seitenk^cen  auier 
Funktion  gesetzt  oder  rxr  zerstilr:  -verien.  würKüi  las  Zeiileben  seihst  feinen 
ungestörten  Fortgang  nimmt,  im:  nun  "vir:  zkhi'r.  ien  Regein.  üe  ier  ScirrülSfr 
dieses  wieiierhi.it  hesc  rächen  hat.  ein  Ir-aiz  ies  ausgeschalteten  rest?.  antenregangerren 
Zellxxxaxerfals  eintreten,  'l-eratie  ::n~±.  s  icrie  Schajügungen  -ies  lebenden  Materials 
wenlen  ja  aküve  Prozesse  =eiir  ".äung  .i;:.s£^j'st.  Lahei  wird  ungemein  :r  das 
ausgeschaltete  :tier  zerstöre  Mareriai  nxh:  ei"-* arh.  karu  wieder  ersetzt,  seoiem 
sogar  im  Crjerscii^xJ  neu  j^hil« ieL  jl±.  iihe  luch  5cb:c  t..t  vielen  Tahr*n  gerade 
■ien  hierbei  scezieü  zn  "'ericksciiri^niien  Fäll  erlren  «iai  Üeser  Satz  eich:  uu.r 
für  das  Zcg7*:ni:eg»*hen  jinzer  Zeilen  £--:.  stedem  fai  er  o.uch  iarn  serr*.. 
wenn  inr  Te:.-»  ^  c  Zciler.  ier  :>:haii^r^£  irjrrir: al.ee.  Vre  -üeseiz:  Gesäccsr-cnkK 
aas  wer<  ien  wir  -za  zicriz  inx  x'srl^rsten  Terw^i-ierc  wecz  a-jch  räch  Zerst.rr^: 
t«.-ier  was:  a-jf  ias=ei':e  heniLsk.cirii.  A^:erfiziü«:csetrzi^:»  v.c  Seiterkecxc  z»hr 
Sei^etücecec  ^eu  erzet^r.  -v»r  :en-  iJs  -.ei  ier  V-truiksri^  zu:  ier^  T  xi-  i  jsu:«chal?.ec 
wurden.  V.  n  :?*e:z  :r.x  i-t  ii-*:  i":er  :~~er.  iai  iaT^i  ia<  Ler^r.  -"i 
•iie  Er*a:z:ähii:k*I:  ier  Z*".le  -::h:  ^iiz^i^z'ziüz''  :?*-.  ^»""Je  '*ir  ii*  ;a  a*> 
jrenonmie-  h-iher..  V.r  üesen  i^ch  n-i  ü^> .[^e  :er  :ri=ir»c  Schi-üc^:  -^-* 
gehil« ieten  Se-tetLk*^er.  iüzz: :  i:-  E'irli:h  an.  iai  ier  Ccervch-^i  i?c*?st.  fe^L 
wird  zz.*i  :r-s  Bl-t  :herr»hi  I-er  :-«  r!i:  abzezerie^e  Tei!  ier  ctf-üerilde:«^ 
Seite^kef.ei  :  =  :  --=.  .ia:h  Ehrl: :  j:  -::h:*  andere-?  a"?  :i>  ,A::i::\::4. 
LKeses  wäre  ierr.^ach  *:-  t*^z  -'maler.  i:r  ir~  '""'rerszhii  e.-.'e'^r.er  und  .iea: 
Hlcte   iberüeierter  ZeL^ri-'i^il 

Ir.  -ier  Ta:  erk^ir.  -=:-^  *.I:he  Auffaisu^:  durchaus  *üe  ä4.c.ierbaren  Fi^vu- 
t::n-*I:ohke:-jin  ir>  A.r.:  i::j  zu:  tüi'trz  S:J:!as-=.  einmal  -üe  Si^ziiiui:  d^r  Wirkuv^ 
auf  ^anz  r.üÄtimn:-*  T  s:-r.  T.rauf  vrir  n-<h  stil'jcr  r-rickk'.-nixnen.  s.*iarui  ab*:  wt 
ail-m  'üe  <r.  itzende  rllu:er^:har.  !:•=  ihn:  ^c^er.ü:er  iem  cecrtfenden  G'jftstoöe  üux* 
w'.hnt.  r^^scr  •iir.^.r  T;rk:  ja  n:r  »iadurzh  schi'iüch.  -iai  er  ru  ganz  tc<:ininx:cc 
Zellteiltn  i  Sri-jir-ie^^cr. .  e:-e  ;hemis:he  Ver^and-3:haf:  b«siiri.  -üe  tine  Sch^.iiiruiu; 
•üc«e r  Ze  i.  '.^svin ■ :  iti.-.  ~k  ~  L-k -.  :  n  :  -.-  re n: : •=  II  e  ine  *  !•: he  ■ : t  r  ganze  n  Ze  l'.e  üS:rr.i: ::c *  ^ 

Iv.  n;n  ür:«rr  fi:  5.  r:  :em  iai  Gif:  eine  ?*:■  gr.ie  cht  mische  Verwar-düchar* 
r.at.   in  ^ti-jenier  Wen  je  ir.  h"-tc  iT'_-".  .*:.    ?*•  ^i5:  dji  Toxin,    wen::  es   ir.  den, 
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Blutkreislauf  eintritt,  sogleich  mit  einem  Gegenpart  zusammen  und  kann  sich  mit 
ihm  um  so  eher  verbinden,  als  beide  ja  in  Lösung  sind.  Wenn  wir  also  speziell 
das  Tetanusgift  ins  Auge  fassen,  das  zu  den  Seitenketten  des  Zentralnervensystems 
eine  Verwandtschaft  hat,  so  wird  das  Toxin  schon  unterwegs  von  denselben  chemi- 
schen Stoffen,  den  diese  Seitenketten  darstellen,  der  aber  im  Blute  gelöst  ist,  in 
Beschlag  genommen  und  ist  für  die  in  loco  sitzen  gebliebenen  Seitenketten  des 
Zentralnervensystems  nicht  mehr  disponibel,  d.  h.  die  sonst  mit  diesen  eintretende 
chemische  Verbindung  und  die  davon  abhängige  Schädigung  der  Nervenelemente 
bleibt  aus. 

Man  kann  demnach  die  Quintessenz  der  Ehrl  ich  sehen  Theorie  mit  Behring  (13) 
sehr  gut  so  ausdrücken,  daß  man  sagt:  „Dieselbe  Substanz  im  lebenden  Körper, 
welche  in  der  Zelle  gelegen,  Voraussetzung  und  Bedingung  einer  Vergiftung 
ist,  wird  Ursache  der  Heilung,  wenn  sie  sich  in  der  Blutflüssigkeit  be- 
findet." 

Nach  alledem  ist  es  ohne  weiteres  klar,  daß  es  ein  ganz  großer  Irrtum  wäre, 
wenn  man  die  an  den  lebenden  Zellen  sitzenden  Seitenketten  als  „Antitoxin* 
schlechtweg  bezeichnen  wollte,  also  als  einen  Stoff,  der  den  Organismus  schützt. 
Im  Gegenteil,  solange  die  Seitenketten  den  lebenden  und  funktionierenden  Zellen 
angehören,  sind  sie  nicht  nur  kein  Schutzmittel  gegen  das  Gift,  sondern 
gerade  umgekehrt,  Eingangspforten  für  das  Gift.  Das  ändert  sich  mit  einem 
Schlage,  wenn  sie  nicht  mehr  an  der  funktionierenden  Zelle  sitzen,  sondern  frei 
dem  Blute  überliefert  werden1).  Dann  sind  sie  in  der  Tat  Schutzmittel  des 
Körpers,  d.  h.  richtiges  „Antitoxin".  Chemisch  hat  man  es  in  beiden  Fällen  mit 
denselben  Stoffen  zu  tun,  aber  biologisch  müssen  sie  sich  nach  dem  obigen 
durchaus  entgegengesetzt  verhalten. 

Das  Antitoxin  verhält  sich  also  nach  Ehrlich  zum  Toxin  wie  ein  Blitz- 
ableiter zu  anderem  Eisen.  Beide  ziehen  den  Blitz  an,  aber  ein  ungünstig  liegendes 
Eisenmaterial,  z.  B.  eine  mit  Erde  nicht  verbundene  Eisenstange  kann  den  Blitz 
in  schädlicher  Weise  anziehen,  während  ein  guter  Blizableiter  den  Blitz  zwar 
auch  an  sich  zieht,  aber  gerade  dadurch  schützend  wirkt. 

Soweit  war  die  von  Ehrlich  aufgestellte  Ansicht  zwar  nur  eine  Hypothese, 
aber  es  stellte  sich  bald  heraus,  daß  sie  eine  im  besten  Sinne  des  Wortes  heu- 
ristische Hypothese  war,  und  die  auf  Grund  der  Ehrlichschen  Hypothese  ge- 
fundenen Tatsachen  stützten  diese  ihrerseits  in  einer  gerade  ungeahnten  Weise. 
Der  erste,  der  von  der  Ehrlichschen  Hypothese  ausgehend  neue  Tatsachen  fand, 
war  Wassermann  (41  bis  44).  Er  sagte  sich,  wenn  die  Ehrlichsche  Ansicht 
wirklich  richtig  wäre,  daß  das  Antitoxin  eine  normale,  wenn  auch  im  Überschuß 
neu  gebildete  Substanz  ist,  so  müßte  diese  Substanz  auch  in  der  normalen  Zelle 
unter  günstigen  Verhältnissen  sich  nachweisen  lassen.  Beim  Tetanus  z.  B.,  wo 
wir  wissen,  daß  das  Gift  wenigstens  normalerweise  gerade  die  nervösen  Ele- 
mente angreift,  müßte  also  auch  in  den  nervösen  Teilen  der  Sitz  der  „Seiten- 
ketten"   zu    suchen    sein,    durch    deren  Verankerung    einmal    das    Gift    überhaupt 


l)  Oder  wenn  sie  wenigstens  in  Form  eines  nicht  mehr  funktionierenden  Zellbreies 
mit  dem  Toxin  in  Verbindung  treten  (vgl.  die  Wassermann  sehen  Versuche). 


schädlich  wirkt,  andererseits  das  Antitoxin  seinen  Ursprung  nimmt.  Ms  mußte  also 
das  normale  Zentralnervensystem  bei  geeigneter  Versuchsanordnung  imstande  sein, 
das  Gift  nicht  nur  zu  binden,  sondern  auch  in  der  Weise  eines  Antitoxins 
zu  binden,  d.  h.  unschädlich  zu  machen.  Diese  Annahme  hat  sich  durchaus  be- 
stätigt. Zerreibt  man  Ilirnsubstanz  eines  normalen  Meerschweinchens,  das  also 
nicht  etwa  vorher  mit  Tetanusgift  immunisiert  worden  war,  in  physiologischer 
Kochsalzlösung  und  spritzt  mit  dieser  Emulsion  zusammen  Tetauusgift  einem 
anderen  Meerschweinchen  unter  die  Haut,  so  verträgt  dieses  die  zehnfache  Dosis 
des  Giftes,  welche  sonst  für  das  Tier  tödlich  ist.  Schwächer  wirkt  Rückenmarks- 
aufschwemmung, was  ja  auch  nicht  wundernehmen  kann,  da  das  Rückenmark  im 
Verhältnis  viel  mehr  Myelin,  also  viel  weniger  Zeümaterial,  d.  h.  viel  weniger 
Seitenketten  besitzt  als  das  Gehirn.  Zur  Kontrolle  hat  Wassermann  alle  mög- 
lichen anderen  Organe  des  Meerschweinchens  in  gleicher  Weise,  wie  das  Zentral- 
nervensystem mit  Tetanusgift  zusammen  angewendet,  aber  stets  mit  negativem  Er- 
Die  Tiere  gingen  bei  Einspritzung  des  Tetanusgiftes  mit  dem  Brei  anderer 
Organe  gerade  so  leicht  an  Starrkrampf  zugrunde,  wie  solche*  denen  das  bloße 
Toxin  eingespritzt  worden  war,  Wassermann  hat  auch  gefunden,  daß  im  Gegen* 
satz  zu  der  von  ihm  angewandten  Emulsion  der  nervösen  Teile  ein  wässeriger 
Auszug  aus  denselben  vollkommen  unwirksam  war.  Nichtsdestoweniger  ist  aber 
das  echte  Antitoxin  im  Blute  gelöst.  Diesen  anscheinenden  Widerspruch  erklärt 
Wassermann  in  der  Weise,  daß  er  darauf  hinweist,  wie  merkwürdige  auflösende 
Wirkungen  gerade  das  Blutplasma  und  ähnliche  Flüssigkeiten  für  allerlei  I 
kaum  lösliche  Substanzen  besitzen.  Als  ein  Beispiel  dieser  merkwürdigen  Fähig- 
keit sulci  iigkeiten  führt  er  die  bekannten  Pfeifferschen  Versuche  mit  der 
fVritonealflüssigkeit  gegen  Cholera  immunisierter  Tiere  an.  Bei  solchen  wird  durch 
diese  Flüssigkeit  eine  große  Masse  von  Kommabazillen  in  Lösung  gebracht,  was 
außerhalb  des  immunisierten  Körpers  nur  durch  stark  wirkende  Alkalien  oder  der- 
gleichen zu  erreichen  ist. 

1  Ije  plasmatischen  Flüssigkeiten  des  Körpers  können  natürlich  die  aktiv  ab- 
gestoßenen, also  in  feinster  Verteilung  ihnen  übergebenen  Seitenketten  leichter 
,  als  dasselbe  Material,  wenn  es  noch  an  den  (loten)  Zellen  festsitzt.  Ganz 
unmöglich  ist  auch  da  eine  solche  Lösung  nicht,  denn  Wassermann  gibt  an,  daß 
die  Wirkung  der  Hirnemulsion  auch  dann  eintritt,  wenn  man  dieselbe  tags  zuvor 
einspritzt,  ja  daß  «ter  Tod  eines  Tieres  verhindert  werden  kann,  wenn  man  den 
Hirnbrci  mehrere  Stunden  Später  injiziert.  Ha  in  beiden  Fallen  das  Tetanustoxin 
nicht  an  derselben  Stelle  eingeführt  wurde  wie  die  Hirnmasse,  also  auch  mit  dieser 
nicht  in  direktem  chemischem  Kontakt  war,  so  konnte  ein  Lhifluß  der  Nervei  - 
materialien  nur  dadurch  herbe  ige  fuhrt  werden,  daß  auch  die  Seitenketten  der  Hirn- 
massen in  Losung  gebracht  worden  waren  und  auf  diese  Weise  auf  das  Gift 
chemisch  reagieren  konnten.  Mit  diesen  Wasser  man  n  sehen  Versuchen  scheint 
nun  freilich  ein  Experiment  TOD  Marie  (28,  S.  94  f)  (und  ähnliehe  von  Metschni- 
koff)  einen  Widerspruch  zu  bilden.  Marie  konnte  nämlich  keine  antitoxisehe 
Wirkung  der  Ilirncniulsion  konstatieren,  wenn  er  die  beulen  Substanzen,  die  Hirn- 
masse  und  das  Toxin,  zwar  gleichzeitig,  aber  an  verschiedenen  Stellen  des  Tier- 
ers injizierte»     Diesen  Widerspruch  hat  Wassermann  (persönliche  Mittel 
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dadurch  aufgeklärt,  daß  er  gefunden  hat,  daß  die  Lösung  der  an  den  (toten)  Zellen 
noch  festsitzenden  Seitenketten  nicht  nur  schwieriger  erfolgt,  wie  die  der  aktiv 
abgestoßenen,  sondern  daß  in  dieser  Beziehung  bei  den  verschiedenen  Tieren  auch 
große  individuelle  Abweichungen  existieren.  Die  Lösung  der  Seitenketten 
des  Hirnbreies  erfolgte  nur  etwa  bei  vierzig  Prozent  der  Tiere,  so  daß  also  die 
Marieschen  Versuche  dadurch  ihre  einfache  Erklärung  finden,  daß  er  gerade  auf 
die  ja  in  der  Mehrzahl  befindlichen  Tiere  gestoßen  ist,  die  die  Lösung  der  an  den 
Nervenzellen  festsitzenden  Seitenketten  nicht  ermöglichen  können.  Wird  hingegen 
der  Hirnbrei  mit  dem  Tetanusgifte  zusammen  eingespritzt,  so  ist  die  Unschädlich- 
machung des  letzteren  bis  zu  einem  gewissen  Grade  sicher,  denn  dann  treten  ja 
die  Moleküle  beider  Substanzen  in  direkten  Kontakt,  was  bei  gesonderter  Einfuhrung 
nur  dann  erfolgen  kann,  wenn  die  an  den  toten  Zellen  festsitzenden  Seitenketten 
in  Lösung  gebracht  werden. 

Dieser  direkte  Kontakt  kann  auch  noch  durch  mechanische  Momente  erhöht 
werden.  So  hat  Metschnikoff  (32,  S.  269)  gefunden,  daß  die  Wirkung  des 
Hirnbreies  auf  das  Toxin  stärker  ist,  wenn  man  die  Mischung  in  die  Bauchhöhle, 
als  wenn  man  sie  ins  Unterhautzellgewebe  einspritzt.  Im  freien  Bauchraum  treten 
eben  die  Moleküle  der  beiden  Substanzen  in  viel  innigeren  Kontakt,  als  in  den 
Maschen  des  Unterhautzellgewebes,  zumal  der  Hirnbrei  in  der  Bauchhöhle  durch 
die  Bewegung  der  Därme  immer  noch  inniger  mit  dem  Toxin  gemischt  wird. 
Um  den  Unterschied  der  beiden  Einfuhrungsarten  zu  verstehen,  braucht  man  daher 
gar  nicht  auf  eine  Phagocytose  zu  rekurrieren,  wie  das  Metschnikoff  tut. 

Gerade  aber  der  Umstand,  daß  von  den  beiden  aufeinander  reagierenden 
Stoffen  nur  der  eine,  das  Toxin,  sich  im  gelösten  Zustande  befindet,  ist  einer  der 
Gründe  dafür,  daß  die  zerriebene  Hirnsubstanz  nicht  so  stark  wirksam  sein  kann, 
als  ein  antitoxinhaltiges  Blutserum,  das  auch  die  andere  Substanz  in  Lösung,  also 
in  viel  reaktionsfähigerer  Form  enthält.  Als  der  Hauptgrund  für  die  geringere 
antitoxische  Wirkung  normalen,  emulgierten  Nervenmaterials  ist  aber  der  anzusehen, 
daß  eben  ein  normales  Hirn  auch  nur  die  normale  Menge  von  Seitenketten  ent- 
hält, während  das  Blutserum  höher  immunisierter  Tiere  ja  einen  bedeutenden 
Überschuß  von  solchen  in  sich  aufgenommen  hat 

Die  Wassermannschen  Versuche  sind  von  den  verschiedensten  Seiten  her 
bestätigt  worden,  u.  a.  auch  von  Ransom  (bei  Behring  [13]),  der  dieselben  Ex- 
perimente sogar  ganz  unabhängig  von  Wassermann  angestellt  hatte.  Auch 
Marie  (28)  ist  zu  gleichen  Resultaten  gekommen.  Er  hat  noch  etwas  spezieller 
die  verschiedenen  Teile  des  Zentralnervensystems  einer  Vergleichung  unterzogen  und 
dabei  festgestellt,  daß  auch  die  Medulla  oblongata  und  die  Zentralganglien  schwächer 
antitoxisch  wirken,  als  die  Hirnrinde.  Es  wäre  in  bezug  auf  die  Zentralganglien 
sehr  erwünscht,  wenn  die  Teile  der  untersuchten  Organe  etwas  näher  bestimmt 
worden  wären,  denn  der  Markreichtum  des  Sehhügels  und  der  inneren  Glieder  des 
Linsenkerns  ist  ein  ganz  anderer,  als  der  des  Schwanzkerns  und  des  äußeren  Linsen- 
kerngliedes.  Weiterhin  hat  Marie  festgestellt,  was  freilich  nach  der  Ehrlichschen 
Theorie  a  priori  selbstverständlich  war,  daß  eine  Hirnemulsion  auch  an  dem- 
selben Tiere,  von  dem  man  ein  Hirnpartikel  zur  Prüfung  entnommen  hatte,  gerade 
so  wirksam  war,  als  wenn  der  Versuch  an  einem  anderen  Tiere  gemacht  worden  wäre. 


Eine  fernere  Bestätigung  lieferte  wieder  Ransom  (13).  Sein  Experiment  ver- 
hält sich  zu  dem  Wasser  man  tischen,  wie  die  Probe  zum  Exempel,  und  diese 
Probe  stimmte  vortrefflich.  Wenn  wirklich  die  Wirkung  des  Tetanusgiftes  darauf 
beruhte,  daß  dieses  mit  irgend  einem  Bestandteil  des  Zentralnervensystems  in  eine 
chemische  Verbindung  träte,  so  müßte  diese  Verbindung  für  den  Organismus  zwar 
sehr  deletär,  aber  vom  chemischen  Standpunkte  mit  der  des  Antitoxins  gleich- 
wertig sein,  sofern  die  Ehrlichsehe  Theorie  richtig  war.  Stimmte  diese  Annahme, 
so  müßte  durch  die  deletäre  Verbindung  des  Toxins  mit  den  Zellen  des  Zentral- 
nervensystems das  Toxin  genau  w\  wie  durch  die  heilsame  mit  dem  Antitoxin 
für  andere  Geschöpfe  unschädlich,  d.  h.  nicht  mehr  nachweisbar  sein.  Diese  An- 
nahme hat  sich  in  der  Tat  durchaus  bestätigt.  Spritzte  Ransom  Tetanusgift  Tauben 
in  tödlicher  Dosis  ein,  und  untersuchte  er  deren  Organe  dann  nach  dem  Tode  auf 
ihren  Giftgehalt,  10  fand  er  in  allen  Organen  beträchtliche  Giftmengen,  nur  im 
Zentralnervensystem  nicht  die  geringste  Spur» 

Jetzt  werden  auch  einige  frühere  Beobachtungen  Metschnikoffs  recht  gut 
verständlich.  Metschnlkoff  (30)  hatte  nämlich  gefunden,  daß  bei  Tieren,  die  eine 
„natürliche  Immunität*  gegen  gewisse  lux  ine  haben,  das  gesamte  eingespritzte  Gift 
im  Blute  konserviert  gefunden  wird,  wenn  es  nicht  durch  andere  Einflüsse  zerstört 
«Hier  in  gewissen  Organen,  z,  R.  in  «1er  Leber  al »gelagert  wird.  Bei  solchen  Tieren 
wird  das  Gift  eben  im  Gegensatz  zu  den  Ransom  sehen  Tauben  nirgends  ge- 
bunden, bleibt  also  frei,  und  hier  zeigt  es  sich  gerade  so  recht,  wie  zutreffend  die. 
Ansicht  von  Ehrlich  ist,  daß  die  natürliche  Immunität  wenigstens  mancher  Tiere 
einfach  dadurch  zu  erklären  ist,  daß  das  betreffende  Gift  bei  jenen  Tieren  keine 
chemische  Verwandtschaft  zu  irgend  einem  Körperbestandteile  besitzt. 

Auch  noch  aus  einigen  anderen  Beobachtungen  (fQQ  Knorr  [25])  geht  die 
chemische  Ähnlichkeit  herro,  welche  die  normalen  Nervenmassen  einerseits,  das 
echte  Antitoxin  andererseits  dem  Toxin  gegenüber  aufweisen,  Ebensowenig,  wie 
beim  freien  Antitoxin  wird  bei  den  Nervenzellen  das  Giftbindungsvermögen  durch 
eine  Krhitzung  auf  55^6o°  alteriert  Auch  in  bezug  auf  die  Einwirkung  des 
Kochsalzes  verhalten  sich   beide  analog1). 


l)  Hei  den  merkwürdigen  Resultaten  der  oben  erwähnten  Versuche  fallen  einem  wohl 
die  berühmten  Pasten rschen  Hundswutimpfungen  ein,  und  es  ist  interessant,  zu  sehen,  wie 
1  jeden  diese  von  den  Tetanus  versuchen  sind,  bei  denen  Hirnmassen  in  Verwendung 
kommen.  Bei  Patte«  r  handelte  es  sich  ja  nicht  um  diij  Übertragung  von  normalem  Nerven- 
material, sondern  v**n  solrhem,  das  von  hundswutk  ranken  Tieren  stammte.  Bei  diesen  ist 
gan*  im  Gegensatz  zum  Tetanus  das  Zentralnervensystem  sogar  der  Hauptfundort  des  fflllWll 
wutgi/tes.  während  wir  ja  sahen  (Ransom),  daß  das  Tetanusgifl  gerade  in  ihm  fehlt.  Das 
hat  seinen  sehr  einfachen  Grund.  Reim  Tetanus  geht  in  den  Körper  nicht  der  Tetannsb&zillus, 
sondern  nur  das  von  diesem  erzeugte  Toxin  über.  An  das  Gehirn  gelangt  also  selbst  bei 
Vergiftungen  mit  dem  Tetanusbaxi  litis,  erst  recht  natürlich  bei  einfacher  Toxin  Vergiftung  nur 
hemiscberf  nicht  vermehrungsfähiger  SlofT.  Hei  der  Hundswut  hingegen  wirkt  im  Zentral- 
nervensystem nicht  ein  chemisches  Gift  ein  etwas,  was  bei  der  Übertragung  auf  ein 
anderes  Tier  sich  vermehrt  und  neues  Giftmaterial  erzeugt,  also  wohl  ein  krankmachender 
Mikroorganismus.  Wenn  man  daher  das  Gehirn  oder  Rückenmark  eines  an  Hun  ! 
verendeten  Tieres,  analog  dem  Ransom  sehen  Versuch  beim  Tetanus,  auf  andere  gesunde 
Tiere  überträgt,  so  übertragt  man  mit  diesem  einen  schädigenden  Mikroorganismus,  dessen 
bereits  sezernierte  Giflsloriv    von    dem    n  krankten   Gehirn    wie   beim  Tetanus   immerhin 
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Im  Anschluß  an  das  Vorstehende  sei  noch  auf  ein  Moment  aufmerksam  ge- 
macht, welches  schon  zu  Mißverständnissen  Veranlassung  gegeben  hat.  Man  hat 
sich  nämlich  darüber  gewundert,  daß  gerade  die  Nervenzellen  befähigt  sein  sollten, 
durch  reparative  Prozesse  aktiv  einen  Oberschuß  der  Seitenketten  zu  erzeugen.  Man 
hat  darauf  hingewiesen,  daß  ja  eben  diese  Zellen  gar  kein  eigentliches  Regenerations- 
vermögen besitzen.  Eine  untergegangene  Zelle  des  Zentralnervensystems  kann  nicht, 
wie  eine  Epithelzelle  von  den  übrig  gebliebenen  wieder  ersetzt  werden.  Das  ist 
ganz  richtig,  hat  aber  mit  der  Erzeugung  neuer  Seitenketten  an  Stelle  der  zugrunde 
gegangenen  gar  nichts  zu  tun.  Daß  die  Nervenzellen  Teile  ihres  Protoplasmaleibes 
wieder  zu  ersetzen  imstande  sind,  folgt  ja  schon  daraus,  daß  sie  die  bei  der  Funktion 
verbrauchten  Bestandteile  neu  erzeugen.  Die  neueren  Beobachtungen  über  die 
Rekonstruktion  der  Niß Ischen  Granula  beweisen  ebenfalls  aufs  deutlichste,  daß  die 
Nervenzellen,  so  unfähig  sie  sind,  ganze  Zellen  neu  zu  bilden,  doch  sehr  wohl  in 
der  Lage  sind,  Teile  ihres  Protoplasmaleibes  nach  deren  Untergange  zu  ersetzen. 
Auch  die  Achsenzylinder  sind  ja  nach  der  herrschenden  Ansicht  nichts,  als  lange 
Ausläufer  der  Ganglienzellen,  und  diese  können  nach  dem  Zugrundegehen  bei 
Nervendurchschneidung  nicht  nur  ersetzt,  sondern  sogar  im  Überschuß  neu  gebildet 
werden.  Da  nun  nach  der  Ehrlichschen  Anschauung  die  Seitenketten  ebenfalls 
nur  Teile  des  Protoplasmaleibes  der  Nervenzellen  sind,  so  steht  gar  nichts  im  Wege 
auch  für  diese  nicht  nur  eine  Neuerzeugung,  sondern  sogar  eine  überschüssige  Re- 
generation anzunehmen.  —  — 

Alles,  was  wir  soeben  besprochen  haben,  beweist  wohl  zur  Genüge,  daß  der- 
jenige Teil  der  Ehrlichschen  Lehre,  nach  welchem  das  Tetanusantitoxin  mit 
normalen  Bestandteüen  des  Zentralnervensystems  identisch  ist,  nicht  mehr  als  eine 
bloße  Hypothese  anzusehen  ist.  Wir  haben  es  vielmehr  bei  ihr  mit  einer  durch 
ganz    unerwartete  Tatsachen   gestützten  Anschauung  zu  tun1).     Dennoch  sind 


gebunden  sein  könnten,  der  aber  selbst  im  neuen  Tiere  jederzeit  neues  Gift  zu  erzeugen 
vermag,  so  daß  die  (nur  supponierte)  Giftbindung  für  dieses  neue  Tier  ganz  illusorisch 
sein  würde. 

Demzufolge  sind  auch  die  Paste  urschen  Impfungen  ebensowenig  wie  mit  den 
Ransom  sehen  mit  den  Wasser  mann  sehen  Versuchen  auf  gleiche  Linie  zu  stellen. 
Paste ur  nahm  ja  kein  normales  Gehirn  zu  seinen  Impfungen,  wie  Wassermann,  sondern 
krankes.  Die  von  ihm  erzeugte  Immunität  war  demnach  auch  keine  passive  Antitoxin- 
immunitat, sondern  eine  aktive,  durch  die  miteingeführten  abgeschwächten  Mikroorganismen 
bedingte,  die  aber  bei  der  langen  Inkubationszeit  der  Hundswut  ausreichte,  um  eine  gute 
Wirkung  auszuüben.  Man  sieht  hier  wieder  so  recht,  wie  nötig  es  ist,  sich  immer  die 
Unterschiede  der  aktiven  und  passiven  Immunität  vor  Augen  zu  halten. 

Neuerdings  hat  übrigens  Babes  (2)  mit  normalem  Zentralnervensystem  einen  ge- 
wissen günstigen  Einfluß  bei  Hundswutimpfungen  beobachtet.  Doch  gehört  dieser  Befund 
nach  dem  obigen  nicht  ganz  hierher,  da  es  sich  hier  augenscheinlich  nicht  um  rein  anti- 
toxische  Wirkungen  handelt. 

a)  Eine  offene  Frage  ist  es  noch,  ob  die  Seitenketten  der  Nervenzellen  nur  im  eigentlichen 
Zellleibe  sich  befinden  oder  auch  in  dessen  entferntesten  Ausläufern,  den  Achsenzylindern. 
Diese  Frage  tritt  einem  entgegen,  wenn  man  sich  an  den  sogenannten  lokalen  Tetanus  er- 
innert. Bekanntlich  ist  es  bei  Tieren  zu  beobachten,  daß  der  Tetanus  in  den  Nervengebieten, 
die  zu  der  Verletzungsstelle  oder  Injektionsstelle  hinführen,  seinen  Anfang  nimmt  und  erst 
später  auf  das  Nervensystem  im  allgemeinen  übergreift.  Für  diese  Fälle  muß  man  an  die 
Möglichkeit  denken,  daß  auch  die  peripherischen  Nerven,  also  wohl  deren  Achsenzylinder, 
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sogar  gegen  diesen  Teil  der  Ehrlich  sehen  Theorie  Fin  Wendungen  laut  ge- 
worden, und  zwar  von  keiner  geringeren  Seite,  als  von  den  Gelehrten  des  Instituts 
Pasten  r. 

Zunächst  haben  Roux  und  Borrel  (36)  einen,  wie  sie  meinen,  sehr  triftigen 
Einwand  gtgGB  die  Ehrlichsche  Lehre  erhoben.  Dieser  Einwand  gründet  sich 
auf  sehr  interessante  Experimente,  durch  welche  uns  die  beiden  Forscher  mit  einem 
neuen  Typus  des  Tetanus  bekannt  gemacht  haben.  Sie  fanden  nämlich,  daß  man 
eine  typische,  von  dem  gewöhnlichen  Bilde  des  Tetanus  ganz  abweichende  Form 
dieser  Krankheit  ef»ugen  könne,  wenn  man  das  Tetanusgift  nicht  subkutan  ein- 
spritzt, sondern  direkt  ins  Gehirn  bringt.  Zur  Entstehung  dieses  „llirntelanusu 
genügen  beim  Kaninchen  (im  Gegensatz  zum  Meerschweinchen,  das  den  Hirntetanus 
schwerer  bekommt)  viel  geringere  Gift  dosen,  wie  zur  Erzeugung  des  typischen  Starr- 
krampfs durch  subkutane  Injektion.  Bei  einem  Kaninchen  von  2  kg  Körpergewicht 
2.  B.  waren  zur  Tötung  bei  subkutaner  Einspritzung  2,5  cc,  bei  einem  andern 
VOn  demselben  Gewicht  in tra zerebral  nur  0,1  cc  Gift  nötig  —  ja  das  letztere 
Tier  starb  sogar  noch  früher,  als  das  erstere.  Roux  und  Borrel  glauben  nun, 
daß  dieses  Experiment  durchaus  gegen  die  Ehrltch-Wassermannschen  Ansichten 
spräche,  „Ce  fait",  sagen  sie  (36,  S.  226),  „suffirait  a  ren  verser  l'opinion  de 
II  Wassermann  sur  Texistence  d*une  antitoxine  tetanique  dans  le  cerveau  normal. 
Comment  admettre  cette  antitoxine,  oui  n'  agit  pas,  meme  dans  le  lieu  oü  eile  se 
produirait?" 

Dieser  Satz  enthält  aber  zwei  sehr  wesentliche  Mißverständnisse  der  Ehrlich- 
sehen  Theorie.  Einmal  glauben  Roux  und  Borrel,  daß  nach  der  Wasserma ansehen 
(Ehr  lieh  sehen)  Anschauung  im  normalen,  lebenden,  in  situ  befindlichen  Gehirn 
echtes  Antitoxin  enthalten  sei,  während  nach  der  „Seitenkettentheorie**  gerade 
umgekehrt  in  einem  solchen  Gehirn  nicht  nur  kein  Schutzmittel  gegen  das  Gift, 
sondern  ganz  im  Gegenteil  ein  Stoff  vorhanden  ist,  der  das  Toxin  in  schädlicher 
Weise  zu  fesseln  und  auf  die  Nervenzellen  zu  übertragen  vermag,  wie  wir  das  ja 
S,  125  f.  ausführlich  erörtert  haben.  Es  ist  ferner  ein  Irrtum,  daß  nach  der 
Ehrlichschen  Ansicht  die  Nervenzellen  das  Antitoxin  zu  ihrem  Schutze  sezer- 
eueres  mütiten,  so  daß  man  sich  darüber  wundern  könnte,  wenn  dieses  Schutzmittel 
nicht  gerade  an  Ort  und  Stelle  besonders  bereit  wäre.  L>ic  Antitoxinproduktion 
(heim  Tetanus  wenigstens)  ist  nicht  die  Ursache,  sondern  die  Eolge  der 
Heilung,  sie  tritt  also  erst  ein,  wenn  die  klinisch  nachweisbare  oder  auch  nicht 
nachweisbare  Erkrankung  der  Zelle  vorüber  ist,  und  stellt  demnach  nicht  ein 
Schutzmittel  der  Zellen  während  der  „Krankheit*,  sondern  ein  Reaktions- 
produkt nach  derselben  dar.  Die  Heilung  erfolgt,  wenn  die  Ansieht  Ehrlichs 
richtig  ist,  einfach  mit  Ausheüung  des  (nicht  deletüren)  Defekts,  den  die  Gift- 
wirkung gesetzt    hat     Daß   dann,   nachdem    die   Erkrankung    vorübergegangen    ist, 


Seilenkettenmaterial  besitzen,  welches  das  Toxin  zu  binden  imstande  isr  Bi  ist  aher  auch 
denkbar,  daß  die  Nerven  nach  Analogie  der  vitalen  Metliylenblaureaktion  nur  als  kap 
Leitungsbahnen  zum  Zentralorgan  für  das  Gift  dienen,  das  dann  zuerst  an  die  Ursprungs* 
ganglien  dieser  Nerven  herangeführt  würde.  Auch  auf  diese  Weise  ließe  sich  der  lokale 
Tetanus  erklären,  aber  es  ist  vorläufig  unmöglich  zu  entscheiden,  ob  diese  oder  jene,  odei 
pfe  i  ielleicht  nicht  noch  eine  ganz  andere  Erklärung  die  richtige  ist. 
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das  Reaktionsprodukt  dem  Körper  für  die  Folge  einen  Schutz  verleiht,  Ist  eine 
ganz  andere  Sache1). 

Wenn  daher  die  beiden  Autoren  (36,  S.  236)  sagen:  „Si  la  cellule  nerveuse 
est  la  source  de  l'antitoxine,  de  toutes  les  cellules  du  corps  eile  doit  &re  la  mieux 
protegee  contre  la  toxine,"  so  ist  das  genau  das  Gegenteil  von  dem,  was  nach 
der  Seitenkettentheorie  anzunehmen  ist 

Halt  man  sich  diese  Mißverständnisse  der  beiden  Forscher  vor  Augen,  so  zeigt 
es  sich,  daß  ihre  Experimente  nicht  nur  keine  Widerlegung,  sondern  vielmehr  in- 
sofern eine  Bestätigung  der  Ehrlichschen  Ansichten  sind,  als  gerade  von  dieser 
aus  die  interessanten  Ergebnisse  jener  Versuche  eine  äußerst  einfache  Erklärung 
finden.  Man  muß  sich  nur  klar  machen,  wie  verschieden  die  Giftmengen  sind, 
die  nach  subkutaner  und  nach  intrazerebraler  Injektion  mit  den  Hirnzellen  in  Be- 
ziehung treten.  Führen  wir  nämlich  einem  Kaninchen  von  2  kg  Körpergewicht 
2,5  cc  Toxin  unter  die  Haut  ein,  und  nehmen  wir  sogar  an,  daß  dieses  Quantum 
sogleich  ins  Blut  übergeht,  so  würde  sich  die  eingespritzte  Giftmenge  auf  etwa 
200  cc  Blut  verteilen,  d.  h.  auf  das  achtzigfache  verdünnt  werden.  Es  tritt  also 
mit  den  Hirnzellen  eine  ungemein  viel  dünnere  Giftlösung  in  Beziehung,  als  die 
ursprüngliche  war,  und  auch  diese  schießt  an  den  Hirnzellen  vorbei  und 
wirkt  nur  durch  die  Gefäßwände  hindurch  auf  sie  ein.  Die  Wirkung  der 
direkt  ins  Gehirn  eingespritzten  Giftmasse,  die  ja  nicht  verdünnt  ist  und  nicht  durch 
die  Gefaßwände  hindurch  wirken  muß,  wird  daher  eine  viel  energischere  sein  können. 
Findet  eine  so  energische  chemische  Beeinflussung  der  Hirnzellen  nicht  statt,  so 
werden  sie  gar  nicht  so  stark  geschädigt  werden  können,  daß  krankhafte  Zu- 
stände entstehen.  Bei  der  gewöhnlichen  subkutanen  Gifteinfuhrung  kommt  es 
daher  zu  keinem  Hirntetanus,  sondern  nur  zu  einer  Erkrankung  der  empfind- 
licheren Teüe  des  Zentralnervensystems  (Medulla  spinalis  und  oblongata),  die  also 
schon  auf  so  minimale  Giftmengen  hin  klinisch  geschädigt  werden,  wie  sie  ihnen 
vom  Blute  aus  zugeführt  werden.  Selbst  wenn  man  die  subkutane  Giftdosis 
steigert,  wird  es  zuerst  zu  einer  Schädigung  dieser  Gebiete  kommen,  bei  der  viel 
Gift  hier  gebunden  wird  und  bei  der  der  Tod  eintreten  kann,  ohne  daß  der  Hirn- 
tetanus im  Leben  hervorträte.  Gerade  beim  Kaninchen  kommt  aber  noch  ein 
Moment  hinzu,  das  die  an  die  Zellen  des  Gehirns  herantretende  Giftmenge  nach 
der  subkutanen  Injektion  noch  verkleinert  Dönitz  (16)  hat  nämlich  im  Serum- 
institut gefunden,  daß  speziell  beim  Kaninchen  (im  Gegensatz  zum  Meer- 
schweinchen usw.)  die  das  Tetanusgift  bindenden  Gruppen  eine  weite  Ver- 
breitung im  Körper  haben,  während  sie  sonst  fast  ausschließlich  auf  das 
Zentralnervensystem  beschränkt  sind.  Von  den  in  achtzigfacher  Verdünnung  be- 
findlichen 2,5  cc  des  Giftes  wird  daher  bei  subkutaner  (und  venöser)  Injektion 
noch  ein  bedeutender  Teü  an  anderen  Stellen  des  Kaninchenkörpers  gebunden, 
und  es  tritt  mit  den  Hirnzellen  ein  unvergleichlich  geringeres  Giftquantum  in  Be- 
ziehung, als  bei  direkter  Einfuhrung  des  Toxins  ins  Gehirn  selbst.  Aus  diesem 
Umstände  erklärt  sich  wenigstens,  zum  Teil,  die  anscheinend  befremdliche  Tatsache, 

*)  Um  Mißverstandnisse  zu  vermeiden,  sei  noch  einmal  speziell  darauf  hingewiesen, 
daß  bei  anderen  Infektionskrankheiten  die  Verhältnisse  ganz  anders  liegen  können,  wie  beim 
Tetanus. 
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welche  die  beiden  Autoren  gefunden  haben,  daß  bei  Meerschweinchen  und  Ratten 
der  Unterschied  zwischen  subkutaner  und  ultrazerebraler  Injektion  in  bezug  auf  die 
zur  Tötung  des  Tieres  nötige  Giftmenge  verschwindet.  Hei  diesen  Tieren  wird  eben 
von  der  subkutan  usw,  eingeführten  Gifimasse  nichts  in  anderen  GewebsteOen  fest- 
gehalten, und  alles  Toxin  steht,  wenn  auch  verdünnt  um!  durch  den  Umweg  der 
Gefäße,  für  das  Zentral nervensystem  zur  Disposition.  Vielleicht  kommen  aber  hier 
auch  vitale  Empfindlichkeilsunterschiede  zwischen  den  Hirn-  und  Rückenmarkzellen 
noch  mit  ins  Spiel,  die  ja  sehr  gut  andere  sein  können  als  beim  Kaninchen. 

Auch  noch  andere  von  Roux  und  Borrel  (36)  gefundene  Tatsachen  erklären 
sich  nach  der  Ehrlichschen  Theorie  ungemein  leicht.  So  haben  sie  festgestellt, 
daß  auch  immunisierte  Tiere  durch  direkte  Einspritzung  in  die  Hirnmasse  den 
Hirntetanus  acquirierem.  vorausgesetzt,  daß  dabei  das  Gift  nicht  mit  anti- 
tox inhaltigem  Hlute  in  Berührung  kommt.  Da  auch  bei  immunisierten 
Tieren  nach  Ehrlich  in  den  Hirnzellen  kein  richtiges  Antitoxin  vorhanden  ist,  so 
liegt  gegen  dk  nichtirnmunisierten  Tiere  gar  kein  anderer  Unterschied  vor  als  der, 
der  durch  den  Anlitoxingchalt  des  Blutes  gegeben  ist  Schließt  man  daher 
die  Wirkung  des  Blutes  aus,  so  verhalten  die  immunsierten  Tiere  sich  zum 
mindesten  nicht  unempfänglicher  gegen  das  Gift,  als  die  „frischen".  Roux  und 
Borrel  haben  ferner  gezeigt,  daß  man  auch  mit  dem  Antitoxin  viel  energischere 
Wirkungen  erzielen  kann,  wenn  man  dies  direkt  ins  Zentralnervensystem  bringt, 
als  wenn  man  es  subkutan  appliziert.  Das  Gift  trifft  dann  eben  an  der  bedrohten 
Stelle  selbst  eine  viel  stärkere  Konzentration  des  Gegengiftes,  als  wenn  es  im  Blute 
mit  der  verdünnten  Lösung  tlesselben  zusammenkommt. 

Die  Roux -Bor  reischen  Versuche  haben  übrigens  verschiedene  Analoga.  Auch 
bei  den  Fast  eur  sehen  Hunds  wutversuchen  beobachtet  man  stärkere  Wirkungen 
des  Giftes  bei  direkter  Einführung  ins  Gehirn,  Ganz  besonders  bekannt  ist  aber 
das  Analogon  bei  der  Diphtherie.  Das  vom  Blute  aus  wirkende  Diphtheriegift 
macht  nirgends  deutliche  Bindegewebsinduratiunen  und  -Nekrosen,  wohl  aber  er- 
zeugt es  solche  an  der  Kinspritzungsstelle,  also  da,  wo  das  Gift  in  stärkerer 
Konzentration  auf  das  Bindegewebe  einwirkt.  Die  Nekrosen  usw.  treten  daher 
auch  dann  auf,  wenn  sich  sonst  im  Körper  gar  keine  anderweitigen  Wirkungen 
Afll  l  tiphtheriegiftes  bemerkbar  machen,  und  erst  bei  den  höchsten  Graden  der 
Herabsetzung  der  Toxin  Wirkung  hören  diese  lokalen  Indurationen  auf.  Ms  ist  auch 
bemerkenswert,  daß  der  Einfluß  des  „Epitoxeids",  also  des  auf  das  Nervensystem 
reagierenden  Bestandteils  des  Diphtheriegiftes,  der  sonst  gar  nicht  immer  in  Er- 
scheinung tritt,  bei  direkter  Einspritzung  des  Diphtheriegiftes  ins  Gehirn  regelmäöig 
beobachtet  wird,  wie  wieder  Roux  und  Borrel  fanden.  Alle  diese  Erscheinungen 
sind  also  nach  der  Seitenkettentheorie  ungemein  leicht  verständlich1). 

*)  Auch  noch  in  einer  anderen,  nebensächlicheren  Beziehung  haben  übrigens  die  beiden 
Forscher  die  Ehrlichschen  Ansichten  miß  verstanden.  Sie  sagen  nämlich,  durch  den  Hirn- 
brei sei  das  Toxin  nicht  zerstört,  „wie  das  Wassermann  glaubte*.  Sowohl  Wasser- 
mann als  Ehrlich  sind  aber  gerade  der  Meinung-,  daß  das  Antitoxin,  also  auch  der  normale 
Hirnbrei,  das  Gift  in  keiner  Weise  „zerstöre".  Wassermann  hat  sich  gegen  diese  Annahme 
in  seiner  Pyoiyaneusarbeit  (42)  energisch  ausgesprochen,  und  die  ganze  EkrÜchsche  Theorie 
beruht  ja  darauf,  daß  das  Gift  durch  die  genannten  Eingriffe  nur  gebunden,  aber  nicht  ver- 
nichtet wird. 
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Mit  den  Wassermannschen  Versuchen,  die  sie  ja  auch  bestätigt  haben, 
finden  sich  Roux  und  Borrel  in  der  Weise  ab,  daß  sie  meinen,  das  Gift  würde 
an  die  Nerventrümmer  wie  ein  Farbstoff  gebunden.  Das  kann  gewiß  zugegeben 
werden,  wenn  man  die  Bindung  eines  Farbstoffes  an  Gewebsteile  auf  spezifische 
chemische  Momente  zurückfuhrt.  Bei  dieser  Bindung  finden  die  beiden  Forscher 
aber  gar  nichts  besonderes,  obgleich  es  doch  sehr  auftauend  ist,  daß  gerade  nur 
das  Zentralnervensystem  und  kein  anderes  Gewebe  des  Körpers  diese  merk- 
würdige Beschaffenheit  hat,  das  Tetanustoxin,  und  auch  wieder  nur  dieses,  in 
der  Art  eines  Farbstoffes  an  sich  zu  fesseln.  Ober  diese  doch  sehr  merkwürdige 
Tatsache  äußern  sich  die  beiden  Gelehrten  nicht. 

Auch  die  Versuche,  die  Metschnikoff  (31,32)  selbst  zur  Widerlegung  der 
Wassermannschen  Ansichten  gemacht  hat,  sind  gerade  vom  Standpunkt  der 
Ehrlich-Wassermann  sehen  Lehre  durchaus  verständlich.  Schon  seine  wieder- 
holte Bemerkung,  daß  mit  natürlicher  Immunität  begabte  Tiere  diese  Eigenschaft 
nicht  einer  antitoxischen  Fähigkeit  des  Organismus  verdanken,  ist,  wie  wir 
schon  oben  konstatiert  haben,  sogar  eine  Forderung  der  Ehrlichschen  Theorie. 
Metschnikoff  (31)  sucht  nun  die  Ansicht,  daß  bei  der  echten  antitoxischen 
Immunität  das  Antitoxin  seine  Bildungsstätte  im  Zentralnervensystem  hätte,  durch 
den  Nachweis  zu  widerlegen,  daß  die  giftbindende  Eigenschaft  des  zerriebenen 
Gehirns  aktiv  immunisierter  Tiere  geringer  sei,  als  die  des  Blutes  derselben 
Tiere.  Dieser  Nachweis  enthält  aber  gar  nichts,  was  sich  nicht  mit  der  Ehrlich- 
schen Lehre  vertrüge.  Die  antitoxische,  d.  h.  giftbindende  Fähigkeit  des  Blutes 
müßte  schon  deshalb  größer  sein  als  die  des  Gehirns,  weil  ja  im  Blute  das  Anti- 
toxin in  Lösung  ist,  also  viel  energischer  chemisch  reagieren  kann,  als  die  feste, 
wenn  auch  emulgierte  Hirnsubstanz.  Aber  damit  ist  die  Sache  nicht  abgetan. 
Gerade  nach  der  Ehrlichschen  Theorie  muß  man  eine  stärkere  Giftbindung  durch 
das  Blut  gegenüber  dem  Hirn  voraussetzen.  Nach  seiner  Ansicht  bilden  sich 
die  antitoxischen  Substanzen  zwar  im  Zentralnervensystem,  aber  der  Überschuß 
der  neugebildeten  Seitenketten  wird  ja  immer  ins  Blut  abgegeben.  Es  muß 
also  sehr  bald  ein  Zeitpunkt  kommen,  in  welchem  das  Blut  viel  mehr  von  dem 
Seitenkettenmaterial  besitzen  wird,  als  am  Gehirn  haftet,  —  mit  einem  Wort, 
die  Metschnikoff  sehen  Versuche  stimmen  vortrefflich  mit  der  Ehrlichschen 
Theorie. 

Auf  dem  Wege,  den  Metschnikoff  eingeschlagen  hat,  dürfte  es  wohl  über- 
haupt nicht  möglich  sein,  der  Büdungsstätte  des  Antitoxins  auf  die  Spur  zu  kommen. 
Metschnikoff  glaubte  nämlich,  aus  der  Verteilung  des  Antitoxins  in  einem 
bereits  seit  längerer  Zeit,  und  zwar  ohne  neue  Giftzufuhr  aktiv  immuni- 
sierten Tieres  den  Entstehungsort  des  Antitoxins  ergründen  zu  können.  Bei 
dieser  Versuchsanordnung  erfahrt  man  aber  über  den  Entstehungsort  gar  nichts, 
sondern  nur  etwas  über  die  bevorzugten  Aufspeicherungsstellen  des  irgendwo 
gebildeten  Antitoxins,  die  durchaus  nicht  mit  jenem  identisch  zu  sein  brauchen. 
Der  Harnstoff,  der  besonders  in  der  Leber  entsteht,  wird  am  reichlichsten  in  der 
Niere  vorgefunden.  Will  man  daher  während  der  Immunisierung  den  Ort  der 
Antitoxinbildung  eruieren,  so  muß  man  ganz  anders  und  zwar  so  vorgehen,  wie 
das  Pfeiffer  (34)  in   seiner  Arbeit   über   die  Schutzstoffe   bei  der   Cholera  aus- 
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einandergesetzt  hat,  Pfeiffer  untersuchte  die  Organe  ganz  im  Beginn  der  Im- 
munisierung, zu  einer  Zeit,  wo  noch  gar  kein  Antikörper  im  Blute  nachzuweisen 
war.  Auch  unter  diesen  Verhältnissen  wird  man  (wenigstens  a  priori)  nicht  immer 
auf  Erfolg  rechnen  können,  wie  wir  noch  später  sehen  werden. 

Was  Metschnikoff  gefunden  hat,  ist  gewiß  ja  sehr  interessant,  aber  zu  der 
Ehr  lieh  sehen  Lehre  steht  es  In  keiner  Beziehung.  Für  diese  Lehre  ist  es  ab- 
solut gleichgültig,  ob  das  Hirn,  das  Övarium,  die  Leber,  das  Blut,  die  Niere,  dag 
Knochenmark  oder  sonst  ein  Körperbestand  leil  mit  der  Zeit  mehr  oder  weniger 
dem  aus  dem  Zentralnervensystem  stammenden  Tetanusantitoxin  in 
sich  aufgenommen  haben.  Daß  speziell  das  Gehirn  selbst  davon  nicht  besonders 
viel  zu  enthalten  braucht,  haben  wir  ja  oben  bereits  gesehen.  Es  sei  aber  noch 
besonders  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  es  auch  bei  der  passiven  Immuni- 
sierung nicht  vorauszusetzen  ist,  daß  dabei  das  Gehirn  in  bezug  auf  seinen  Gehalt 
an  Tetanusantitoxin  besonders  bevorzugt  würde.  Nach  der  Ehr  lieh  sehen  Theorie 
M  das  a  priori  gar  nicht  anzunehmen,  was  im  Gegensatz  zu  den  Anschauungen 
von  Roux  und  Borrel  (36)  ganz  besonders  betont  werden  muß,  die  diese  von 
tmen  festgestellte  Tatsache  merkwürdigerweise  für  einen  Widerspruch  gegen  die 
^hrlichsche  Lehre  halten.  Das  Zentralnervensystem  hat  ja  nach  Ehrlich  eine 
idere  chemische  Verwandtschaft  zum  Tetanustoxin,  darf  also  gerade  keine 
solche  zu  dem  chemischen  Gegenteil  desselben,  zum  Antitoxin  besitzen*  In 
der  Tat  hat  auch  Pfeiffer  (34)  bei  seinen  Untersuchungen  über  die  Antiköq>er 
der  Cholera  die  entsprechende  Tatsache  konstatiert.  Er  fand,  daß  gerade  die  Milz, 
die  er  für  die  Bildungsstätte  der  Antikörper  bei  der  Cholera  halten  mußte,  bei 
der  passiven  Immunisierung  nur  soviel  Antikörper  enthielt,  als  ihrem  Blutgebalt 
entsprach,   —  also  durchaus  mit  den  Ehrlichschen  Ansichten  konform. 

Sehr  auffallend  ist  es  ferner,  daß  die  Metschnikoffsche  Schule  immer  noch 
versucht,  die  Phagocvtentheorie  auf  die  Antitoxinimmunität  anzuwenden,  nachdem 
Ehrlich  so  überzeugend  nachgewiesen  hat,  daß  die  Wirkung  des  Antitoxins  auf 
das  Toxin  eine  rein  chemische  ist,  die  mit  biologischen  Vorgängen  nichts  zu  tun 
hat  Die  Arbeiten  von  Ehrlich,  H.  Kossei  usw.  scheinen  den  geschätzten  Au- 
toren ganz  entgangen  zu  sein.  Auch  in  den  vorliegenden  Arbeiten  findet  sich 
manches,  was  diese  Phagocytentheorie  wieder  stützen  soll  So  beton!  es  Melschui- 
koff  ganz  besonders,  daß  ein  durch  Kochsalzeinspritzung  ins  Peritoneum  bei  aktiv 
immunisierten  Tieren  entstandenes  Exsudat,  das  stärker  antitoxisch  wirkte,  als  das 
liliU  selbst,  auch  viel  mehr  Leukocvten  als  dieses  enthielt  Nun  ist  aber  aueh 
die  chemische  Zusammensetzung  eines  solchen  Rttmtlaftl  TOD  der  des  Blutes  ver- 
schieden. Es  hat  daher  gar  nichts  auffallendes,  wenn  auch  der  Antitoxingehalt 
einer  solchen  Flüssigkeit  in  irgend  einer  Richtung  von  der  des  Blutes  abweicht. 
Daß  der  Grund  für  den  stärkeren  Antitoxingehalt  des  Exsudats  tu  diesem  speziellen 
Falle  nicht  in  dem  reichlicheren  Gehalte  an  Leukocyten  liegen  kann,  geht  daraus 
hervor,  daß  an  anderen  Stellen  des  Organismus  bei  denselben  Tieren  ein  stärkerer 
Gehalt  an  weißen  Blutkörperchen  sogar  mit  einer  sehr  schwachen  antitoxischen 
Wirkung  verbunden  war.  Metschnikoff  hebt  nämlich  selbst  hervor»  daß  gerade 
die  an  weißen  Blutkörperchen  so  reichen  Organe,  die  Milz  und  das  Knochenmark, 
unter  allen  Organen  am  schwächsten  antitoxisch  wirkten.    Ähnliches  hatte  übrigens 
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bereits  Roux  und  Vaillard  (35),  sowie  Salomonsen  und  Madsen  (39)  fest- 
gestellt Diese  Forscher  hatten  nachgewiesen,  daß  bei  aktiv  immunisierten  Tieren 
gefundener  Eiter  viel  schwächer  antitoxisch  wirkt,  als  das  an  Leukocyten  so  viel 
ärmere  Blut  Ja,  Roux  und  Vaillard  haben  sogar  festgestellt,  daß  bei  ihren 
Tieren,  die  gegen  Tetanusgift  immunisiert  waren,  das  wenige  Antitoxin,  das  der 
Eiter  enthielt,  nur  der  im  Eiter  enthaltenen  Flüssigkeit  entstammte. 

Noch  weniger  beweisend  ist  das  von  Metschnikoff  an  der  vorderen  Augen- 
kammer (und  am  Peritonealraum)  angestellte  Experiment.  Brachte  er  in  diese 
Tetanustoxin  in  reinem  Zustande  hinein,  so  trat  keine  Entzündung  auf.  Führte  er 
aber  mit  Hirnbrei  gemischtes  Toxin  in  die  vordere  Kammer  (resp.  das  Peritoneum) 
ein,  so  trat  eine  starke  Leukocytenansammlung  (resp.  Makrophage  nansammlung) 
auf.  Dieses  Experiment  ist  schon  aus  dem  Grunde  nicht  beweisend,  weil  der 
Kontrollversuch  mit  anderen  Organemulsionen,  die  ohne  Wirkung  auf  das  Te- 
tanustoxin sind,  z.  B.  mit  Leberemulsion  nicht  angestellt  worden  ist  Vielleicht 
wäre  auch  da  eine  starke  Leukocytenansammlung  oder  dgl.  erfolgt,  ohne  daß  ein 
Einfluß  auf  das  Toxin  zu  bemerken  gewesen  wäre,  der  so  prompt  auf  den  Zusatz 
von  Hirnbrei  eintritt.  An  und  für  sich  beweist  das  Metschnikoff  sehe  Experi- 
ment nur,  daß  Hirnbrei  ebenso  wie  andere  Gewebstrümmer  stark  chemotaktisch 
wirkt,  —  mehr  kann  man  daraus  nicht  schließen.  Ob  dabei  das  Tetanustoxin 
erst  durch  diese  Phagocytose  zerstört  wird,  ist  damit  gar  nicht  festgestellt  Es 
könnte  ja  ebensogut  schon  vorher,  wie  Ehrlich  will,  mit  dem  Nervenmaterial 
eine  unschädliche  Verbindung  eingegangen  sein,  und  das  Auffressen  des  Giftes 
mitsamt  den  Nervenmassen  wäre  eine  ganz  nebensächliche  Erscheinung,  die  mit 
der  bereits  erfolgten  Unschädlichmachung  des  Tetanusgiftes  nicht  das  geringste  zu 
tun  hätte1).  Bei  der  großen  Analogie  der  echten  Antitoxinwirkung  mit  der  Wir- 
kung des  Hirnbreies  ist  es  zum  mindesten  bedeutend  wahrscheinlicher,  daß  die 
letztere  genau  so  rein  chemisch  vor  sich  geht,  wie  das  für  die  erstere  sicher  nach- 
gewiesen worden  ist 

In  einer  ganz  anderen  Richtung  liegen  die  Einwürfe,  die  Knorr  (25)  gegen 
einen  Teil  der  Ehrlichschen  Theorie  gemacht  hat  Die  Tatsache,  daß  das  Te- 
tanus-Antitoxin mit  einer  spezifischen  Substanz  im  Zentralnervensystem  identisch  ist, 
bestreitet  er  nicht  nur  nicht,  sondern  er  hat  auch  selbst  Stützen  für  diese  Ansicht 
beigebracht,  über  die  wir  ja  berichtet  haben.  Hingegen  wendet  sich  Knorr  gegen 
denjenigen  Teil  der  Ehrlichschen  Lehre,  der  auf  den  von  mir  vertretenen  Ansichten 
fußend,  zu  der  Annahme  gelangt,  daß  die  spezifische  Substanz  nach  einer  primären 
Schädigung  der  Zellen  im  Oberschuß  erzeugt  werden  solle.  Er  meint  vielmehr, 
alles  spräche  dagegen,  daß  gerade  die  geschädigten  Zellen  das  Antitoxin  lieferten. 
„Die  tetanischen  Symptome  können  beim  Kaninchen  wochenlang  in  ziemlich  gleicher 
Stärke  bestehen  bleiben",  sagt  er,  „also  die  vergifteten  Zellen  vermögen  ihren 
spezifischen  Stoff  nicht   einmal   für   sich   selbst  zu  ergänzen,   und  trotzdem  tritt 


*)  Jedenfalls  ist  es  nicht  nötig,  das  Tetanusgift  mitsamt  dem  Hirnbrei  einzufahren, 
wenn  man  jenes  unschädlich  gemacht  haben  will.  Knorr  (sowie  Ronz  und  Borrel)  hat 
gezeigt,  daß  bei  genügend  langer  Einwirkung  in  vitro  zwischen  Hirnemulsion  und  Tetanusgift 
auch  in  der  darüber  stehenden  Flüssigkeit,  die  also  kein  Nervenmaterial  mehr  enthält,  kein 
wirksames  Toxin  mehr  nachzuweisen  ist. 
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Antitoxin  im  Blute  auf.  Ebenso  tritt  reichliche  Antitoxinbiltlung  beim  Huhn  auf, 
während  die  tetanischen  Symptome  noch  im  Zunehmen  sind.  Die  günstigste  Dosis 
für  die  Produktion  des  Antitoxins  bei  Hühnern  liegt  ferner  unter  der  krank- 
machenden Dosis.  Empfindliche  Tiere  dagegen,  z.  B.  Meerschweinchen,  haben  auch 
nach  Überstehen  einer  Tetanuserkrankung  keine  nachweisbaren  Mengen  Antitoxin 
im  Blute"  *).  Daraus  schließt  er,  daß  es  nicht  die  mit  Krankheitssymptomen 
reagierenden  Teile  des  Körpers  sind,  welche  zum  Auftreten  des  Anti- 
toxins Veranlassung  geben,  sondern  die  Teile,  welche  keine  eingreifen- 
den Veränderungen  erleiden.  Er  glaubt  daher,  daß  nicht  ein  Defekt  im 
Ehrlichschen  Sinne,  sondern  ein  „Zellreiz"  der  Anstoß  zur  Produktion  des  Anti- 
toxins sei,  und  es  würde  nicht  die  kranke  Zeile,  sondern  im  wesentlichen  die 
gesunde  Zelle  das  Antitoxin  produzieren. 

Mir  scheint  es  zwar  undenkbar,  daß  ein  „Zellreiz"  nach  Fortfall  des 
„Stimulans**,  also  des  Toxins,  noch  jahrelang  bestehen  könne,  aber  wenn  die  Be- 
denken Knorrs  nicht  zu  widerlegen  waren,  so  müßte  man  sich  in  diese  a  priori 
ganz  unwahrscheinliche  Annahme  schon  fugen.  Die  Bedenken  Knorrs  sind 
aber  wohl  nur  durch  die  gar  zu  kurze  Darstellung  Ehrlichs  möglich  gewesen, 
der  meine  Anschauungen,  denen  seine  Annahmen  zugrunde  liegen,  als  bekannt 
voraussetzte. 

Schon  Ehrlich  (20,  S.  l8)  seihst  hatte  ja  konstatiert,  daß  eine  im  klinischen 
Sinne  krankmachende  Einwirkung  für  die  Antitoxinerzeugung  gar  nicht  nötig  wäre. 
Er  hat  darauf  hingewiesen,  daß  mit  Schwefelkohlenstoff  behandeltes  Tetanusgift  im 
Tierkörper  gar  keine  erkennbaren  Krankheitssymptome  zuwege  brachte  und  doch 
stark  antitoxinerzeugend  wirke.  Trotz  dieser  und  ähnlicher  Beobachtungen  hat 
aber  Ehrlich  seine  „Schädigungstheorie*  aufgestellt.  In  der  Tat  werden  die 
von  Knorr  hervorgehobenen  Tatsachen  auf  der  Basis  dieser  Theorie  durchaus 
verständlich.  Man  muß  sich  dabei  nur  eine  Sache  immer  vor  Augen  halten: 
wenn  eine  geschädigte  Zelle  Teile  von  sich  nicht  nur  regenerieren, 
sondern  sogar  im  Überschuß  neu  erzeugen  soll,  so  muß  vor  allen 
Dingen  der  regenerierende  Teil  der  Zelle,  also  wohl  die  Zentralgruppe, 
selbst  unbeschädigt  sein.  Ich  habe  gerade  dieses  Moment  für  die  zur  Funktions- 
hvpertrophie   führenden    funktionellen  Schädigungen,    wie  ich  glaube,    ganz  scharf 

her  vorgeh  oben.     Ich  sagte  darüber1):  „ Als  notwendige  Vorbedingung  ist  dabei 

zweierlei    erforderlich:    einmal    daß   die    funktionelle    Inanspruchnahme    nicht    über 

Maß  hinausschießt,  da  sonst  die  ungesehiidigkn  Elemente  den  Defekt  nicht 
ersetzen  können,  und  zweitens,  daß  die  ungeschädigten  Gewcbs  bestand  teile  ihrer- 
seits  die  Fähigkeit  in  vollem  Grade  besitzen,  einen  innerhalb  der  natürlichen 
Grenzen  liegenden  Schädigungsprozeß  auszugleichen".  Eine  Häufung  mäßiger  An- 
strengungen ist  das  Förderlichste  zur  Erzeugung  einer  Cbungshypcrtrophic.  Strengen 
wir  die  betreffenden  Organe  übermäßig  an,  so  erfolgt  keine  Hypertrophie,  sondern 
im  Gegenteil  eine  Schädigung  der  Organe  im  klinischen  Sinne.  Die  ver- 
schiedenen Grade  der  funktionellen  Yerbrauchsschädigung,  die  in  ihren  Extremen 
so  ganz  entgegengesetzte  Folgen  haben,  hängen  durch  ganz  unmerkliche  Übergänge 


')  Dasselbe  gilt  nach  Vincenzi  (Deutsche  med.  Wucherische  1808)  für  des  Hl wkhUL 
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miteinander  zusammen.  Denkt  man  sich  den  Grad  der  Verbrauchsschädigung  auf 
eine  Abszissenachse  aufgetragen  und  als  Ordinaten  dazu  den  Grad  der  Reparations- 
fahigkeit  der  so  „geschädigten"  Organe,  so  bekäme  man  also  eine  Kurve,  die  von 
der  positiven  Seite  der  Abszissenachse  allmählich  durch  den  Nullpunkt  auf  die 
negative  Seite  übergeht.  Man  muß  demnach  die  chemisch-histologische 
Schädigung  der  Organe,  die  sogar  zu  einer  Hypertrophie  derselben 
führen  kann,  durchaus  von  der  klinischen  unterscheiden. 

Alles  das,  was  hier  über  die  Funktionshypertrophie  gesagt  ist,  kann  man 
ohne  weiteres  auf  die  Antitoxinbüdung  übertragen.  Gerade  diejenigen  Zellen  des 
Zentralnervensystems,  die  durch  das  Tetanusgift  nicht  zu  stark  geschädigt  werden, 
können  die  überschüssige  Neuerzeugung  der  zerstörten  Seitenketten  am  ehesten 
zustande  bringen.  Durch  eine  zu  weit  gehende  Zerstörung  der  Seitenketten 
hingegen  werden  die  Zentralgruppen  der  Zellen  selbst  geschädigt  (vgl.  oben  S.  133  ff.). 
Je  nach  dem  Grade  der  Schädigung  der  Zentralgruppe  kann  dieser  so  wichtige 
Teü  der  Zelle  ein  Reparationsvermögen  mehr  oder  weniger,  vorübergehend  oder 
dauernd  verlieren,  und  dann  muß  die  Neubildung  der  zerstörten  Seitenketten  unter- 
bleiben, oder  sie  wird  doch  auf  ein  so  geringes  Maß  beschränkt,  daß  jedenfalls 
kein  Oberschuß  ans  Blut  abgegeben  werden  kann. 

Die  Grad -Unterschiede  in  der  zu  einer  klinischen  Schädigung  fuhrenden 
Empfindlichkeit  der  Zellen  gelten  sowohl  für  die  Verhältnisse  bei  verschiedenen 
Tierarten,  als  für  die  verschiedenen  Teile  des  Zentralnervensystems  bei  ein  und 
demselben  Tiere.  Auch  innerhalb  des  Zentralnervensystems  desselben  Tieres  sind 
ja  die  Zellen  nicht  alle  für  das  Tetanusgift  gleich  empfanglich.  Wir  sahen  ja 
oben  bei  der  Besprechung  der  Roux-Borrelschen  Versuche,  daß  die  Gehirnzellen 
für  dieses  Gift  viel  weniger  empfindlich  sind,  als  z.  B.  die  Zellen  des  Rücken- 
marks. Die  ersteren  erkranken  nur  bei  Einwirkung  viel  massiverer  Dosen,  als  die 
letzteren.  Der  Fall  ist  demnach  sehr  wohl  wenigstens  denkbar,  daß  die  Rücken- 
markszellen und  die  der  Medulla  oblongata  durch  die  im  Blute  zirkulierende  Gift- 
masse so  weit  geschädigt  werden,  daß  sie  nicht  mehr  imstande  sind,  repara- 
torisch  zu  wirken,  oder  daß  sie  doch  keinen  Oberschuß  von  Seitenkettenmaterial 
erzeugen,  während  die  schwächer  ergriffenen  Hirnzellen  das  sehr  wohl  ausfuhren 
können. 

Man  kann  daher  wohl  sagen,  daß  der  S.  138  gesperrt  gedruckte  Satz  der 
Knorr  sehen  Schrift  auch  vom  Standpunkt  der  Ehrl  ich  sehen  Theorie  durchaus 
zu  Recht  bestehen  kann. 

Wenn  man  sich  überlegt,  daß  klinische  Schädigung  und  chemische  zur  Anti- 
toxinproduktion fuhrende  Schädigung  nicht  ohne  weiteres  identisch  sind,  so  wird 
man  mancherlei  anscheinend  sehr  paradoxe  Dinge  doch  erklären  können.  So 
müßte  man  eigentlich  meinen,  daß  die  normalen  Gehirne  derjenigen  Tiere,  welche 
für  Tetanus  sehr  empfanglich  sind,  im  emulgierten  Zustande  auch  ein  besonders 
starkes  Bindungs vermögen  für  das  Toxin  zeigen  müßten,  im  Gegensatz  zu  den 
Gehirnen  solcher  Tiere,  die  weniger  empfanglich  für  dieses  Gift  sind.  Man  sollte 
also  z.  B.  voraussetzen,  daß  die  Hirnemulsion  von  einem  Meerschweinchen  in  vitro 


l)  Neue  Fragestellungen  in  der  pathol.  Anatomie.     Deutsche  med.  Wochenschr.  1896.) 
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ungemein  viel  mehr  Tetanustoxin  binden  müsse,  wie  die  von  einem  Huhne.  Das 
ist  aber  nur  in  sehr  beschränktem  Maße  der  Fall  {Knorr  25).  Ja,  das  Kaninchen, 
das  doch  viel  empfindlicher  gegen  Tetanus  ist,  als  das  Huhn,  besitzt  sogar  ein 
in  vitro  schwächer  bindendes  Zentralnervensystem,  als  dieses.  Dieser  anscheinende 
Widerspruch  gegen  die  Ehrlichsche  Theorie  klärt  sich  aber  auf,  wenn  wir  uns 
daran  erinnern,  daß  für  die  w  Empfindlichkeit*  die  bloße  chemische  Rindung  an 
die  Zeilen  nicht  genügt,  sondern  daß  durch  das  verankerte  Gift  die  Zelle  auel; 
klinischen  Sinne  geschädigt  werden  muß.  Die  klinische  Schädigung  setzt  zwar 
die  chemische  Verankerung  des  Giftes  an  der  Zelle  voraus,  aber  allein  genügt 
diese  nicht,  um  jene  zu  erklären,  wie  wir  schon  früher  auseinandergesetzt  haben. 
Das  chemisch  an  die  Zelle  gebundene  „Gift"  muß  vielmehr  die  Zelle  nicht  nur 
schädigen,  sondern  derart  schädigen,  daß  dadurch  eine  funktionelle  oder  nutritive 
Störung  im  klinischen  Sinne  hervorgerufen  wird.  Hierfür  sind  außer  den  chemi- 
schen Beziehungen  noch  vitale  erforderlich,  die  sich  freilich  vorläufig  unserer 
Kenntnisnahme  vollkommen  entziehen.  Wir  können  uns  aber  immerhin  denken, 
daß  eine  ZeUart  für  ein  Minimum  einer  Substanz,  die  chemisch  an  sie  gebunden 
ist,  viel  weniger  widerstandsfähig  ist,  als  eine  andere  für  eine  erheblich  größere 
Menge.  Je  nach  dem  Zurücktreten  oder  dem  Überwiegen  der  für  die  klinische 
Schädigung  nötigen  vitalen  Momente  über  die  bloße  chemische  Verwandtschaft  der 
Seitenketten  wird  das  Verhältnis  der  w Empfindlichkeit"  Für  das  Gift  in  vivo  und 
das  Bindungs  vermögen  der  normalen  Seitenketten  in  vitro  verschieden  ausfallen. 
Das  letztere  ist  ein  rein  chemischer,  die  Empfindlichkeit  aber  ein  zu  dem  rein 
chemischen  hinzuaddierter  vitaler  Vorgang. 

Die  chemische  Theorie  der  Seitenketten  erklärt  noch  eine  bisher  dem  Ver- 
ständnis nicht  recht  zugängliche  Tatsache  in  sehr  einfacher  Weise,  nämlich  die, 
daß  die  verschiedenen  Toxine,  wenn  sie  eine  antitoxische  Immunität  hervorrufen, 
nicht  nur  sehr  verschiedene  Antitoxine  erzeugen,  sondern  daß  diese  Antitoxine 
ihrerseits  (im  allgemeinen  wenigstens)  immer  nur  auf  ein  bestimmtes  Toxin  passen, 

I  >ie  verschiedenen  Toxine  müssen  wir  ja,  obgleich  wir  sie  ebenso  wie  so  viele 
andere  Körper  komplizierter  Zusammensetzung  in  reinem  Zustande  nicht  kennen, 
wegen  ihres  verschiedenen  Verhaltens  dem  Tierkörper  gegenüber  auch  für  chemisch 
differente  Substanzen  halten.  Es  ist  demnach  gar  nicht  wunderbar,  daß  sie 
auch  alle  nur  für  besondere  Bestandteile  des  Organismus  eine  chemische  Ver- 
wandtschaft besitzen,  daß  also  jedes  von  ihnen  nur  ganz  bestimmte  Seiten- 
ketten zu  binden  vermag,  ebenso  wie  umgekehrt  die  verschieden  beschaffenen 
Seitenketten  immer  nur  zu  ganz  bestimmten  Toxinen  eine  chemische  Beziehung 
haben  können.  Da  nun  Seitenkettenmaterial  und  Antitoxine  nach  der  Ehr  He  ti- 
schen Theorie  identisch  sind,  so  heißt  das  also  nichts  anderes,  als  daß  für  jedes 
zur  Antitoxinbildung  führende  Toxin  ein  bestimmtes  Antitoxin  und  für  jedes  Anti- 
toxin ein  bestimmtes  Toxin  existieren  wird.  Dieser  Satz  ist  natürlich  cum  grano 
salis  zu  nehmen.  Chemisch  verwandte  Toxine  können  auch  ähnliche 
Seilenketten  binden,  so  daß  in  diesem  Falle  ein  Antitoxin  für  mehrere 
Toxine  passend  ist  (verschiedene  Schlangengifte  und  Skorpiongift  z.  B.). 

Nach  alledem,  was  wir  über  die  Zusammensetzung  komplizierterer  organischer 
Verbindungen  wissen,  kann  man  ja  voraussetzen,  daß  gerade  in  den  so  verwickelt 
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zusammengesetzten  Zellmaterialien  eine  ungemein  große  Mannigfaltigkeit  von  Seiten- 
ketten bestehen  wird,  so  daß  es  nicht  wunderbar  ist,  daß  auch  so  viele  Anti- 
toxine möglich  sind.  Es  ist  auch  anzunehmen,  daß  ein  und  dieselbe  Zellenart 
sehr  verschiedene  Seitenketten  besitzt,  so  daß  dieselben  Gewebe  auf  abweichende 
Gifte  auch  mit  abweichenden  Antitoxinen  reagieren  können.  Umgekehrt  ist  es 
(immer  nach  Analogie  der  anderen  organischen  Substanzen)  sehr  wohl  möglich, 
daß  dieselbe  Art  von  Seitenketten  sich  an  vielerlei  Zellarten  vorfindet,  gerade  wie 
die  Methylgruppe  in  so  verschiedenen  Verbindungen  zu  finden  ist 

Die  Verschiedenheit  der  Antitoxine  bei  aller  prinzipieller  Ähnlichkeit  ist 
unter  Umständen  nicht  bloß  dadurch  nachzuweisen,  daß  jedes  nur  auf  ein  be- 
stimmtes Toxin  paßt,  sondern  manchmal  sind  noch  andere  Differenzen  zu  kon- 
statieren. So  hat  Behring  (10)  schon  1892  nachgewiesen,  daß  das  Tetanus- 
antitoxin eine  Erhitzung  auf  80 °  ganz  gut  verträgt,  während  wir  gesehen  haben, 
daß  das  Schlangenantitoxin  schon  bei  einer  viel  niedrigeren  Temperatur  zugrunde 
geht  Das  Antitoxin  des  Streptococcus  wird  nach  Aronson  durch  den  Harn 
zerstört,  das  Diphtherieantitoxin  nach  Salomonsen  und  Madsen  aber  nicht 

Andere  Unterschiede  sind  rein  vitaler  Natur.  So  haben  wir  gesehen,  daß 
man  nach  Roux  und  Vaillard  einem  gegen  Tetanus  aktiv  immunisierten  Tiere 
ohne  Schaden  für  den  Antitoxingehalt  des  Blutes  in  wenigen  Tagen  sehr 
große  Mengen  Blut  abzapfen  kann.  Im  Gegensatz  dazu  haben  Salomonsen  und 
Madsen  (38)  gefunden,  daß  bei  der  aktiven  Immunität  gegen  Diphtherie  die  Sache 
ganz  anders  liegt.  Wenn  man  einen  gegen  Diphtherie  aktiv  immunisierten  Tiere 
einen  reichlichen  Aderlaß  macht,  so  fallt  der  Antitoxingehalt  des  Blutes  dauernd, 
wenn  die  Zellen  nicht  durch  erneute  Giftzufuhr  zu  einer  stärkeren  Antitoxin- 
produktion angeregt  werden.  Die  beiden  dänischen  Autoren  schließen  daraus  mit 
Recht,  daß  die  das  Diphtherieantitoxin  erzeugenden  Zellen  andere  und  gegen  Blut- 
verluste empfindlichere  sind,  als  die  entsprechenden  beim  Tetanus.  Ja,  nach  fort- 
dauernden häufigen  Aderlässen  und  immer  wiederholter  neuer  Toxineinspritzung 
haben  Salomonsen  und  Madsen  einen  auch  durch  weitere  Giftzufuhr  nicht 
mehr  auszugleichenden  „habituellen  Antitoxinabfall "  beobachtet  Diesen  wird  man 
wohl  so  zu  erklären  haben,  daß  sich  unter  solchen  Verhältnissen  eine  Schädigung 
der  der  Reparation  vorstehenden  Zellbestandteile  eingestellt  hatte,  also  ähnlich, 
wie  wir  das  oben  bei  Besprechung  der  Knorrschen  Einwürfe  auseinandergesetzt 
haben.  — 

Um  Mißverständnisse  auszuschließen,  muß  noch  auf  einen  Punkt  besonders 
hingewiesen  werden.  Es  ist  zwar  richtig,  daß  jedes  Toxin  eine  ganz  eigenartige 
Wirkung  hat,  aber  es  kann  der  Fall  sehr  wohl  eintreten,  daß  diese  Wirkung 
unter  Umständen  eine  von  der  gewöhnlichen  (spezifischen)  abweichende  wird.  Das 
ist  vor  allem  dann  der  Fall,  wenn,  wie  gewiß  gar  nicht  selten,  die  Toxine  keine 
einheitlichen  Gifte  darstellen,  sondern  wenn  sie  neben  ihrer  Hauptwirkung,  die 
unter  sozusagen  normalen  Verhältnissen  allein  zutage  tritt,  auch  Nebenwirkungen 
haben,  die  nur  bei  besonderer  Anwendungsweise,  Dosierung  usw.,  ober  bei  be- 
sonders disponierten  Tieren  zur  Geltung  kommen.  Das  Tetanusgift  (16,  22)  z.  B. 
enthält  noch  einen  zweiten,  beim  Kaninchen  nicht  für  das  Zentralnervensystem, 
sondern  für  das  Blut  verderblichen  Bestandteü,  den  Ehrlich  „Tetanolysin"  nennt. 
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I  >ieser  Bestandteil  des  Tetanusgiftes  scheint  die  Ursache  des  „Tetanus  sine  tetano* 
beim  Kaninchen  zu  sein. 

Viel  bekannter  sind  die  Nebenwirkungen  des  Giftes  bei  der  Diphtherie,  Hier 
tritt,  leider  gar  nicht  selten,  auch  eine  Erkrankung  des  Nervensystems  zu  den  ge- 
wohnlichen Krankheitserscheinungen  hinzu.  Für  das  Diphtheriegift  hat  Ehrlich 
den  Bestandteil,  der  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  für  die  Wirkung  auf  das  Nerven- 
system verantwortlich  ist,  herausgefunden.  Es  ist  das  ein  Nebenprodukt  des  ur- 
sprünglichen Giftes,  das  er  „Kpitoxoid*  (Toxon)  nennt  Dieses  ist  schon  in  ganz 
frischer  Giftbouillon  nachzuweisen;  man  kann  aber  seine  spezifische  Wirkung  nur 
beobachten,  wenn  man  bestimmte,  von  Ehrlich  {20,  S.  24  ff.)  angegebene  \Yr- 
fahrungsweisen  anwendet,  oder  wenn  man  das  Gift  wie  Roux  und  Borrel  (36) 
direkt  ins  Hirn  bringt.  —  — 

In  bezug  auf  die  Seitenkettentheorie  haben  wir  bis  jetzt  fast  ausschließlich 
vom  Tetanus  gesprochen,  da  gerade  bei  ihm  die  tatsächlichen  Beweise  für  die 
Richtigkeit  der  Ebrlichschen  Hypothese  geliefert  werden  konnten.  Einer  der 
Gründe  dafür,  warum  das  gerade  beim  Tetanus  möglich  gewesen  ist,  ist  der,  daß 
das  Tetanusgift  eine  so  ausgesprochene  Beziehung  zum  Zentralnervensystem  hat. 
Man  konnte  daher  voraussetzen,  daß  in  diesem  auch  die  Quelle  für  die  überschüssig 
gelieferten  Seitenketten,  die  das  Antitoxin  darstellen,  zu  finden  war.  Bei  anderen 
Krankhellsgiftcn  sind  die  Beziehungen  zu  bestimmten  Organen  nicht  so  klar,  man 
Wird  aber  nach  den  überraschenden  tatsachlichen  Bestätigungen  der  Ehrlichschen 
Lehre  beim  Tetanus  nicht  umhin  können,  auch  für  jene  die  Richtigkeil  derselben 
anzunehmen.  Freüich  ist  es  noch  fraglich,  ob  man  bei  anderen  Krankheitsgiften, 
selbst  wenn  man  die  Organe  kennt,  in  denen  sich  die  Vergiftung  abspielt,  mit 
ebensolchem  Erfolge  im  normalen  Gewebe  die  antitoxisch  wirkende  Substanz 
wird  auffinden  können,  wie  beim  Tetanus. 

Für  den  Nachweis  der  antitoxinähnlich  wirkenden  Substanzen  im  normalen 
Zentralnervensystem  beim  Tetanus  kommt  jedenfalls  der  Umstand  sehr  in  Betracht, 
daß  die  betreffenden  Seitenketten  eben  im  normalen  Gewebe  gerade  hier  so 
reichlich  vorhanden  sind,  daß  man  sie  in  vitro  in  ihrer  Wirkung  auf  das  Tetanus- 
toxin  erkennen  kann.  Das  braucht,  wie  Wassermann  auseinandergesetzt  hat, 
bei  anderen  mit  Antitoxinbildung  einhergehenden  Vergiftungen  durchaus  nicht  der 
Fall  zu  sein.  Es  ist  vielmehr  sehr  wahrscheinlich,  daß  unter  Umständen  die  in  nor- 
males *~>rgancn  vorhandenen  Seiten  ketten  so  spärlich  sind,  daß  sie  eine  erkenn- 
bare Wirkung  auf  das  entsprechende  Toxin  in  vitro  nicht  auszuüben  vermögen. 
Erst  wenn  durch  die  leichte  Gcwebsschädigung  eine  Bildung  dieser  Substanzen  im 

rschuß  erfolgt,  wird  dann  eine  Antitoxin  Wirkung  zu  eruieren  sein.  So  hat 
denn  in  der  Tat  Pfeiffer  (34)  bei  einer  freilich  ganz  anderen  Art  von  schützenden 
Stoffen  des  Blutserums  aktiv  immunisierter  Tiere  (bei  den  bakteriziden  und  m 
tinierenden  Substanzen  «les  I Mutes  gegen  Cholera  immunisierter  Tiere)  gefunden,  daß 
hierbei  die  Milz  (und  du  Kimehenmark)  diese  Substanzen  zwar  bildet,  daß  aber  in  den 
normalen  Milzen  der  l>et reffenden  Tiere  ein  ähnlicher  Stoff  nicht  in  vitro  nachzuweisen 
Ähnliche  Beobachtungen  bei  Typhus  usw.  verdanken  wir  Wassermann  (44). 

Aber  auch  damit  ist  die  Sache  sicherlich  noch  nicht  abgetan.  Selbst  wenn 
die    für    die    Antiinxinbildung    ausschlaggebenden    Seitenketten    in    einem    Organe 
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reichlich  genug  vorhanden  sind,  so  brauchen  sie  sich  doch  nicht  in  allen  Fällen 
so  leicht  nachweisen  zu  lassen,  wie  das  beim  Tetanus  der  Fall  war.  Die  Bindungs- 
verhältnisse der  an  den  lebenden  Zellen  festsitzenden  Seitenketten  können  ganz 
andere  sein,  als  die  an  den  toten  oder  absterbenden  Zellen  noch  festsitzenden 
einerseits  und  die  bereits  im  Blute  gelösten  andererseits  usw.  usw. 

Man  wird  auch  nicht  in  allen  Fällen  erwarten  können,  daß  man  mit  der 
Auffindung  der  primären  Bildungsstätte  der  Antikörper  so  glücklich  ist,  wie  Pfeiffer 
und  Wassermann  in  ihren  Choleraversuchen  usw.  Es  ist  ja  auch  der  Fall 
denkbar,  daß  die  im  Überschuß  gebildeten  Seitenketten  so  schnell  dem  Blutstrom 
übergeben  werden,  daß  sie  im  Organe  ihrer  Bildung  nicht  mehr  in  reichlicherer 
Weise  aufzufinden  sind,  und  was  dergleichen  Möglichkeiten  mehr  sind. 

Auch  ein  anderes  Moment  endlich,  auf  das  Pfeiffer  die  Aufmerksamkeit  ge- 
lenkt hat,  kann  nicht  übergangen  werden.  Die  Seitenketten  werden  ja  im  Blut- 
plasma gelöst,  und  zwar  wohl  auf  chemischem  Wege.  Es  ist  daher  der  Fall  auch 
sehr  gut  denkbar,  daß  das  Blutplasma  auch  noch  andere  chemische  Veränderungen 
mit  den  gelösten  Seitenketten  vornimmt,  ähnlich  wie  das  bei  den  Fibringeneratoren 
der  Fall  zu  sein  scheint. 

Wir  haben  diese  Dinge  nur  erwähnt,  damit  man  nicht  glauben  solle,  daß  man 
bei  diesen  Untersuchungen  mit  einem  allgemein  anwendbaren  Rezepte  auskommt, 
das  man  nur  mechanisch,  wie  eine  Färbevorschrift,  anzuwenden  brauchte.  — 

Oberhaupt  kann  nicht  genug  davor  gewarnt  werden,  daß  man  meint,  die  zwar 
sehr  gut  begründete  Ehrlichsche  Lehre  könne  schon  jetzt,  wo  sie  noch  so  gar 
neu  ist,  alle  Probleme  in  der  Anütoxmimmunität  lösen.  Solange  Antitoxin  und 
Toxin  normalen  Zellen  gegenüber  stehen,  liegen  freilich  die  Verhältnisse  einfach 
genug.  Das  ändert  sich  aber  mit  einem  Schlage,  wenn  im  Organismus  durch  die 
vorangegangene  Einwirkung  des  Toxins  bereits  vitale  Zellveränderungen  eingetreten 
sind,  über  deren  Natur  wir  gegenwärtig  noch  nichts  aussagen  können.  Schon  das 
mehrfach  erwähnte  Experiment  von  Roux  und  Vaillard  bei  aktiv  gegen  Tetanus 
immunisierten  Tieren  zeigte,  daß  dann  die  Zellen  in  ihren  biologischen  Eigen- 
schaften verändert  sein  müssen.  Die  große  Menge  mit  dem  Blute  entfernten  Anti- 
toxins ersetzte  sich  ja  in  ganz  kurzer  Zeit  wieder,  ohne  daß  durch  erneute  Gift- 
zufuhr ein  besonderer  Anreiz  zu  erhöhter  Antitoxinbildung  gegeben  ward.  Die 
Zellen  eines  aktiv  gegen  Tetanus  immunisierten  Tieres  vermögen  also  diesen  Ver- 
lust des  Blutes  ohne  weiteres  gerade  so  wieder  zu  ersetzen,  wie  das  bei  anderen 
Bestandteilen  des  Blutes,  bei  der  fibrinogenen  Substanz  z.  B.  geschieht.  Eine 
normale  Zelle  hingegen  erzeugt  niemals  das  Antitoxin,  wenn  sie  nicht  durch  die 
Toxmeinfuhr  dazu  angeregt  worden  ist.  Schon  daraus  folgt,  daß  die  Zellen  eines 
aktiv  immunisierten  Tieres  biologisch  verändert  sein  müssen.  Das  geht  auch  aus 
Beobachtungen  sowohl  von  Knorr,  als  von  Salomonsen  und  Madsen  hervor, 
die  alle  zu  der  Ansicht  gelangten,  daß  ein  aktiv  immunisiertes  Tier  eine  größere 
Fähigkeit  zur  Antitoxinerzeugung  besitzt,  als  ein  normales  Tier.  Was  können  das 
aber  für  Zellveränderungen  sein,  die  bei  einem  solchen  Geschöpfe  Platz  gegriffen 
haben?  Darüber  weiß  man  noch  gar  nichts.  Ebensowenig  wissen  wir  über  den 
Modus  der  im  immunisierten  Tiere  nach  Salomonsen  und  Madsen  (38)  zu  be- 
obachtenden fortdauernden  Antitoxinzerstörung  etwas  näheres  usw.  — 


Eine  andere  Veränderung  der  Zeilen  durch  das  Toxin  ist  praktisch  von  der 
größten  Bedeutung  geworden.  Bei  ihr  handelt  es  sich  nicht  um  die  leichte 
chemisch-histologische  Schädigung,  die  zur  Antitoxinbildung  Veranlassung  gibt, 
sondern  um  die  schwerere  Form,  die  eine  klinische  Erkrankung  der  Zellen  mit  sich 
fuhrt*  Gerade  diese  Form  der  Zell  Veränderung  kommt  ja  in  Betracht,  wenn  es 
sich  nicht  um  eine  einfache  Immunisierung,  sondern  um  die  Heilung  einer  Krankheit 
durch  passive  Einführung  von  Antitoxin  handelt,  wenn  also  dieses  in  der  Form 
des  Heilserums  benutzt  wird.  Die  hier  in  Betracht  kommende  Veränderung  der 
Zelle  gibt  sich  dadurch  zu  erkennen,  daß  es,  wie  Behring  schon  1891  gezeigt 
hat,  zur  Heilung,  <L  El  zur  Überwindung  der  bereits  im  Gange  befindlichen  Gift- 
wirkung, einer  viel  größeren  Menge  von  Antitoxin  bedarf,  als  zur  einfachen  Immu- 
nisierung vor  der  Giftzufuhr,  oder  gleichzeitig  mit  dieser.  Behring  zeigte  auch, 
daß  die  zur  Unschädlichmachung  des  bereits  im  Körper  wirkenden  Giftes  nötigen 
Antitoxinmengen  in  immer  mächtigerem  Verhältnis  anschwellen,  je  später  man 
die  Behandlung  einleitet. 

Gerade  der  Umstand,  daß  man  immer  größere  Schwierigkeiten  hat,  das  Gift 
unschädlich  zu  machen,  je  weiter  die  Giftwirkung  im  Körper  gehen  konnte,  spricht 
dafür,  daß  das  Heilserum  die  an  den  Zellen  selbst  haftenden  Giftmassen  be- 
einflussen muß,  wenn  die  Heilung  eintreten  soll.  Denn  die  noch  im  Blute  be- 
findliche Giftmenge  nimmt  ja  immer  mehr  ab,  so  daß  zu  ihrer  Bewältigung  immer 
weniger  Antitoxin  nötig  wäre.  Auf  das  bereits  an  die  Zellen,  wenn  auch  nur  an 
deren  Settenketten  gebundene  GUI  kann  also  das  Antitoxin  nur  so  wirken,  daß 
das  schon  verankerte  Toxin  unschädlich  gemacht  wird.  An  diesem  Kampfe  um 
das  Gift  sind  auf  der  einen  Seite  die  Seitenketten  beteiligt,  die  an  der  Zelle  fest- 
haften, und  auf  der  anderen  Seite  diejenigen,  welche  im  Blute  als  Antitoxin  ge- 
sind. Die  Wirkung  des  im  Blute  gelösten  Antitoxins  muß  dabei  auf  dem 
YWge  der  von  ilcn  Chemikern  sogenannten  „Massen Wirkung"  statthaben.  Die  oben 
erwähnten  Erfahrungen  Behrings  und  aller  anderen,   die  derartige  Versuche   an- 

11t  haben,  sind  demnach  nur  so  zu  erklären,  daß  die  an  den  Seitenketten  fest- 
sitzenden Giftmengen  mit  der  Zeit  in  immer  festere  Verbindung  mit  den  Zellen 
treten,  bis  dann  schließlich  auch  die  größten  Massen  von  Antitoxin  nicht  mehr 
imstande  sind,  die  Verbindung  zu  losen.  A  priori  läßt  sich  überhaupt  nicht  sagen f 
ob  bei  irgend  einer  Infektionskrankheit,  bei  der  die  Toxine  die  ausschlaggebende 
Rolle  spielen,  eine  solche  Lösung  der  Verbindung  Seitenkette-Toxin  möglich  ist. 
Darüber  kann  nur  die  Erfahrung  entscheiden,  die  ja  bekanntlich  bei  der  Diphtherie 
so  segensreiche  Erfolge  aufzuweisen  hat.  Wodurch  aber  die  festere  Bindung  des 
Toxins  an  die  an  den  lebenden  Zellen  festsitzen* len  Seitenketten  bewirkt  wird, 
darüber  kann  man  noch  nicht  einmal  Vermutungen  aufstellen.  In  den  Fällen,  wo 
das  Toxin  bereits  an  den  zentralen  Bestandteil  des  Protoplasmas  abgegeben  ist, 
Wird  man  wohl  überhaupt  keine  Befreiung  der  Zelle  von  dem  gebundenen  Gift- 
stoffe mehr  erwarten  können. 


6.  Plaudereien  über  naturwissenschaftliche 
Forschungsmethoden. 
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Man  nennt  unser  Zeitalter  das  naturwissenschaftliche  Zeitalter  und  will 
damit  sagen,  daß  noch  niemals  vorher  die  Naturwissenschaften  eine  so  große  Rolle 
im  geistigen  und  materiellen  Leben  der  Menschen  gespielt  haben,  wie  eben  gerade 
jetzt  Das  kommt  wieder  daher,  daß  noch  niemals  so  bedeutende  Leistungen 
auf  dem  Gebiete  der  Naturwissenschaften  zu  verzeichnen  gewesen  sind,  wie  gerade 
in  diesem  Jahrhundert.  Woher  kommt  das?  Sind  wir  gescheitere  Menschen,  als 
unsere  Vorfahren?  Gewiß  nicht!  Die  Griechen  und  Römer,  um  nur  diese  beiden 
Völker  zu  nennen,  haben  so  hervorragende  Geister  erzeugt,  daß  diese  noch  heute 
als  solche  ersten  Ranges  gelten  müssen.  Oder  hat  vielleicht  der  menschliche 
Geist  sich  dermaßen  verändert,  daß  er  für  die  naturwissenschaftliche  Forschung 
geschickter  geworden  wäre?  Auch  dafür  haben  wir  nicht  den  mindesten  Beweis. 
Die  Ursache  liegt  vielmehr  einzig  und  allein  darin,  daß  die  Menschheit  ganz  all- 
mählich die  richtigen  Forschungsprinzipien  erkannt  hat,  die  eben  den 
früheren  Geschlechtern  noch  unbekannt  oder  nicht  so  recht  klar  geworden  waren. 
So  sehen  wir  denn  bei  den  alten  Griechen  ein  merkwürdiges  Mißverhältnis  zwischen 
ihrer  eminenten  künstlerischen  Fähigkeit  und  ihrem  naturwissenschaftlichen  Können 
und  Wissen.  Du  Bois-Reymond  führt  dafür  ein  sehr  typisches  Beisspiel  an. 
Die  Lampen,  die  sie  anfertigten,  waren  vom  künstlerischen  Standpunkte  aus  ganz 
unvergleichlich.  An  leichtem  Erzgezweig,  dessen  Blätter  im  Lufthauche  zittern, 
schaukeln  sich  an  Kettchen  köstlich  geformte  Lampen.  Aber  jede  dieser  Lampen 
ist  nichts  weiter  als  ein  Ölbehälter,  in  dessen  Tülle  ein  Docht  steckt,  d.  h.  eines 


*)  Nach  dem  Tode  Weigerte  der  Frankfurter  Zeitung  zur  Veröffentlichung  übergeben 
mit  der  Bemerkung: 

Das  Manuskript  eines  vor  etwa  sechs  Jahren  von  dem  zu  früh  verstorbenen  Karl 
Weigert  im  befreundeten  Kreise  von  Frauen  und  Männern  gehaltenen  Vortrages  befindet 
sich,  dank  seiner  Freundschaft,  in  meinem  Besitz.  Der  Verfasser  würde  es  nie  veröffentlicht 
haben,  aber  im  gegebenen  Moment  ist  es  vielleicht  doch  recht  und  pietätvoll  gehandelt,  es 
einem  größeren  Publikum  zugänglich  zu  machen  .  .  . 

Von  der  Vielseitigkeit  Weigerts  mag  es  einen  Beweis  geben,  wenn  ich  bei  dieser  Ge- 
legenheit darauf  hinweise,  daß  ein  Aufsatz  von  ihm:  „Aus  Ludwig  Holbergs  Pariser 
Erlebnissen"  (1714 — 16,  1725 — 26)  in  Nr.  37  des  Jahrganges  1901  der  von  mir  heraus- 
gegebenen „Christlichen  Welt"  erschienen  ist  —  ebenfalls  wie  der  obige  in  unserer  Frank- 
furter Mittwochsgesellschaft  gehaltene  Vortrag. 

Marburg,  den  8.  August  1904.  Dr.  D.  Rade. 
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jener  abscheulichen  Schmauchlänipchen,  wie  sie  sich  heute  keine  Küchenmagd 
mehr  gefallen  lassen  würde.  Diese  schönen  Lampen  brannten  eben  nicht  ordent- 
lich. Die  Griechen,  so  große  Künstler  sie  waren,  hatten  es  nicht  fertig  gebracht, 
dem  Quell  der  Leuchtkraft  nachzuspüren,  und  so  war  ihnen  denn  die  voll  komm  euere 
Lamj^e  die,  die  schöner  war. 

Welches  sind  nun  diese  geheimnisvollen  Zauberprinzipien,  die  diese  große 
Umwandlung  im  Leben  der  Menschen  hervorgebracht  haben?  Eigentlich  sind  sie 
ihrem  Wesen  nach  sehr  einfach,  aber  es  hat  doch  sehr,  sehr  lange  gedauert,  ehe 
man  sie  erkannt  hat.  Zunächst  gehört  zu  diesen  Prinzipien  einiges  Negative,  d.  h. 
zunächst  muß  man  sich  darüber  klar  sein,  daß  man  gewisse  Dinge  bei  der  natur- 
wissenschaftlichen Forschung  nicht  tun  darf.  Zu  allererst  muß  tue  naturwissen- 
schaftliche Forschung  darauf  bedacht  sein,  alle  Rücksichten,  die  mit  der  Erforschung 
da  Wahrheit  nichts  zu  tun  haben,  fahren  zu  lassen.  So  müssen  z.  R  alle  ästhe- 
tischen und  ähnlichen  Bedenken  fortfallen.  Ein  Naturforscher  kann  noch  so 
empfanglich  sein  für  alles  Schöne,  er  kann  sich  förmlich  berauschen  an  den  Schön- 
heilen  der  Natur,  die  gerade  ihm  in  so  reichlicher  Fülle  entgegentreten,  —  al»cr 
bei  seinen  Forschungen  muß  er  sich  von  allen  Rücksichten  darauf,  ob  das,  was 
er  findet,  ihm  vom  ästhetischen  Standpunkte  annehmbar  oder  unannehmbar  er- 
scheint, absolut  frei  halten.  Wenn  einer  geneigt  ist,  ein  Naturgesetz  nur  dann  für 
wahr  zu  halten,  wenn  es  seinen  ästhetischen  Grundsätzen  entspricht,  also  wenn 
ihm  das  Gesetz  sozusagen  angenehm  ist,  dann  wird  er  sehr  €>ft  auf  falsche  Wege 
geraten,  wie  das  Beispiel  von  Goethe  lehrt.  Dieser  hatte  auch  neben  seinen 
anderen  großen  Eigenschaften  das  Zeug  zu  einem  bedeutenden  Naturforscher  in 
sich,  aber  trotzdem  verfiel  er  inimer  dann,  wenn  er  von  seinen  ästhetischen  An- 
sichten beherrscht  wurde,  in  Irrtümer,  z.  B.  in  geologischen  Fragen  und  in  der 
Farbenlehre.  E)as  Beispiel  betrifft  nur  einen  einzelnen  Menschen;  im  großen  aber 
stiftete  etwas  ähnliches  vor  nicht  gar  so  langer  Zeit  großen  Schaden  an.  Es 
hätte  nicht  jahrhundertelang  gedauert,  bis  die  Lehre  des  Kopemikus  von  der  Um- 
drehung der  Frde  um  die  Sonne  sich  Bahn  gebrochen  hatte,  wenn  nicht  auch  hier 
ein  mit  der  Naturforschung  gar  nicht  im  Zusammenhang  stehender  Gesichtspunkt  die 
Gemüter  der  Gelehrten  und  Laien  beherrscht  hatte.  Man  wollte  sich  die  Herabsetzung 
nicht  gefallen  lassen,  daß  die  Erde  und  mit  ihr  der  Mensch  nicht  mehr  der  Mittel- 
punkt des  Weltalls  sein  sollte,  daß  vielmehr  die  Erde  nichts  weiter  wäre,  als  ein  simpler 
Planet,  und  noch  dazu  ein  Planet,  der  auch  wieder  in  seiner  Würde  gegen  die 
früheren  Begriffe  wesentlich  geschmälert  war.  Nach  der  damals  herrschenden 
Lehre  des  Aristoteles  waren  nämlich  die  Planeten  nicht  etwa  Uofie,  wenn  auch 
vielleicht  bewohnte  Klumpen  toter  Substanz,  wie  unsere  Erde,  sondern  sie  waren 
beseelte  Wesen,  die  unveränderlich  und  unvergänglich  am  Himmel  schwebten  und 
auf  die  Geschicke  der  Menschheit  von  großem  Einfluß  waren.  Das  sollte  nun  alles 
nicht  mehr  so  sein,  die  Erde,  die  Planeten  und  vor  allem  ^r  Mensch  als  Herr 
der  Erde  sollte  so  sehr  an  Würde  verlieren:  das  wölke  man  sich  nicht  gefallen 
lassen!  Vielleicht  haben  ahnliche  Momente  teilweise  mitgewirkt,  daß  auch  gerade 
die  alten  Griechen  so  wenig  naturwissenschaftlich  geleistet  haben.  Sie  waren  eben 
gar  zu  sehr  von  ästhetischen  Gesichtspunkten  erfüllt,  so  daß  sie  für  eine  nüchterne, 
vorurteilsfreie   Naturerforschung   nicht   geeignet   waren.      Da   wo   diese   ästhetischen 
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Gesichtspunkte  nicht  hinderlich  waren,  sondern  sogar  nützten,  beobachteten  sie  die 
Natur  ja  sehr  gut.     Man  denke  nur,  wie  lebenswahr  ihre  Statuen  sind. 

Aber  bei  ihnen  und  den  Römern,  ja  noch  bis  in  die  neueste  Zeit  hinein  war 
noch  ein  anderes  Hindernis  für  eine  gedeihliche  naturwissenschaftliche  Forschung 
vorhanden.  Das  war  der  Umstand,  daß  man  gleich  alles  wissen  wollte.  Sie 
glichen  darin  geistig  geweckten  Kindern,  die  in  einem  gewissen  Alter  ihre  An- 
gehörigen entsetzlich  mit  Fragen  quälen,  deren  Beantwortung  geradezu  unmöglich 
sein  kann.  Wenn  man  naturwissenschaftlich  arbeiten  will,  so  muß  man  sich  darüber 
klar  sein,  daß  man  erst  die  Grundlagen  kennen  lernen  muß,  auf  denen  man  weiter 
bauen  kann,  und  daß  man  zunächst  viele  Fragen  gar  nicht  beantworten  kann, 
weü  eben  für  diese  noch  nicht  alle  Vorfragen  gelöst  sind,  oder  weü  die  vorhandenen 
Untersuchungsmethoden  für  diese  Fragen  nicht  ausreichen.  Die  Griechen  und 
Römer  aber  wollten  gleich  die  größten  Rätsel  des  Weltalls  lösen,  und  die  Folge 
davon  war,  daß  sie  nicht  naturwissenschaftlich,  sondern  spekulativ -träumerisch  an 
diese  Fragen  herangingen.  Dieser  Vorwurf  trifft  übrigens  nicht  bloß  die  alten 
Griechen  und  Römer.  Noch  lange  nachher  hat  man  sich  mit  Fragen  abgequält, 
deren  Unlösbarkeit  wir  gegenwärtig  ganz  genau  kennen,  bloß  weü  man  immer 
gleich  aufs  Ganze  ging,  wenn  man  diesen  Ausdruck  brauchen  darf.  Das  Suchen 
nach  einem  Allheilmittel,  nach  dem  Stein  der  Weisen  war  durch  diese  Sucht, 
mit  einem  Schlage  ans  äußerste  Ziel  zu  kommen,  wesentlich  mitbedingt.  Jetzt 
halten  wir  ein  Problem  wenigstens  vorläufig  für  abgetan,  wenn  wir  seine  Unlös- 
barkeit erkannt  haben.  Wir  suchen  nicht  mehr  Gold  zu  machen,  wir  quälen 
uns  nicht  mehr  mit  dem  Perpetuum  mobile  ab,  es  ist  uns  ganz  egal,  ob 
auf  dem  Sirius  Menschen  oder  so  etwas  wohnen,  oder  nicht.  Das  sind  eben 
Probleme,  die  entweder  absolut  unlösbar  sind,  oder  für  deren  Lösung  vorläufig  alle 
Mittel  fehlen. 

Im  Mittelalter  kam  aber  noch  ein  anderes  Moment  hinzu,  das  in  ganz 
außerordentlicher  Weise  den  Fortschritt  der  Naturwissenschaft  hemmte:  das  war  der 
starre  Autoritätsglaube,  der  über  ein  Jahrtausend  hindurch  die  Menschheit  be- 
herrscht hat.  Die  damals  herrschende  Kirche  hatte  nicht  nur  für  die  kirchlichen 
Schriftsteller  eine  absolute  Autorität  in  Anspruch  genommen,  sondern  auch  gewisse 
heidnische  Autoren  mit  dem  Nimbus  der  Unfehlbarkeit  umgeben.  Zu  diesen  gehörte 
in  allererster  Linie  Aristoteles.  Mit  diesem  Phantom  der  Unfehlbarkeit  des 
Aristoteles  hatte  besonders  der  große  Galileo  Galilei  viel  zu  kämpfen.  Immer 
und  immer  wieder  wurde  ihm  vorgeworfen,  daß  seine  Ansichten  nicht  richtig  sein 
könnten,  weü  sie  denen  des  Aristoteles  widersprächen.  Jetzt  kommt  uns  die  ganze 
Art,  wie  man  mit  Aristoteles  umging,  geradezu  lächerlich  vor.  Aber  damals  machte 
sie  dem  armen  Galüei  sehr  viel  zu  schaffen.  Es  kommt  uns  wie  eine  Geschichte 
aus  einem  Märchenbuche  vor,  wenn  wir  hören,  wie  sehr  dieser  Aristoteles  imstande 
war,  die  Geister  zu  verwirren.  Müllner,  ein  katholischer  Theologe,  der  jetzt  zur 
Phüosophie  übergegangen  ist,  erzählt  in  seiner  Rektoratsrede  einige  charakteristische 
Züge  dieser  Art.  Ein  Professor  der  Anatomie  hatte  einem  jungen  Edelmanne  be- 
weisen wollen,  daß  die  Nerven  nicht,  wie  Aristoteles  annahm,  aus  dem  Herzen, 
sondern  aus  dem  Hirn  und  Rückenmark  entsprangen.  Er  präparierte  daher  in  einer 
Leiche  einen  solchen  Nerv  von  Anfang  bis  zu  Ende  mit  dem  ganzen  Verlauf  vom 
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im  an,  und  fragte  den  jungen  Mann  nun,  was  er  jetzt  meine?  »Jaw,  sagte 
er,  „Sie  haben  das  alles  so  schon  dargestellt,  daß  ich  Ihnen  Recht  geben  würde, 
wenn  Aristoteles  nicht  anderer  Meinung  wäre.14  Miillner  erzählt  noch  eine 
andere  Geschichte,  die  sehr  charakteristisch  ist  für  die  komische  Art,  wie  man 
damals  wissenschaftlich  arbeitete.  Ein  damals  sehr  bekannter  Gelehrter  hatte  ein 
Werk  über  die  Unsterblichkeit  im  Manuskript  fertig.  Dieses  Werk  war  in  der 
K  gemacht,  daß  es  auf  lauter  Zitaten  aus  Aristoteles  beruhte,  zum  Teil  auf 
solchen,  die  in  dieser  Verbindung  noch  nicht  bekannt  waren.  Er  zeigte  einem 
seiner  Freunde  das  Manuskript  und  fragte  diesen  um  seine  Meinung.  Der  Freund 
machte  ihn  darauf  aufmerksam,  daß  das  Werk  wohl  kaum  die  Druckerlaubnis  der 
geistlichen  Behörden  bekommen  würde.  „Nun",  sagte  der  Verfasser,  „das  schadet 
nichts.  Ich  kann  ein  Buch  über  die  Unsterblichkeit,  und  zwar  auch  nach  Zitaten 
aus  Aristoteles,  schreiben,  das  genau  zu  dem  entgegengesetzten  Resultate 
kommt,  wie  das,  welches  hier  im  Manuskript  vorliegt."  —  Es  ist  nun  sehr  inter- 
essant, wie  sich  Galileo  Galilei  gegen  diesen  Aristotelesglauben  verteidigte.  Ein 
gewisser  Lodovico  delie  Colombe  war  ihm  auch  wieder  einmal  mit  der  Autorität 
des  Aristoteles  entgegengetreten.  Er  sagte:  „Wie  kann  es  jemand  wagen,  einem 
Manne,  wie  Aristoteles,  zu  widersprechen,  einem  Manne,  der  nicht  wie  ein  gewöhn- 
licher Sterblicher  zu  betrachten  ist,  sondern  aus  dem  der  Geist  der  Natur  selbst 

tt!"  Darauf  antwortete  Galilei  folgendes;  „Der  Traktat  über  die  mechanischen 
Probleme  wurde  bis  vor  kurzem  dem  Aristoteles  selbst  zugeschrieben.  Jetzt  hat 
sich  durch  philologisch -historische  Kritik  herausgestellt,  daß  dieser  Traktat  nicht  von 
Aristoteles  herrühren  kann,  sondern  eine  Einschiebung  von  einem  andern  ist 
Dieser  andere  unbekannte  Mensch  hat  aber  so  im  Geiste  des  Aristoteles  geschrieben, 
daß  man  an  die  zweitausend  Jahre  den  Aristoteles  für  den  Verfasser  auch  Ai 
Traktates  gehalten  hat.  Da  nun  also  ein  gewöhnlicher  Mensch,  den  man  nicht 
einmal  dem  Namen  nach  kennt,  gerade  so  schreiben  konnte,  wie  Aristoteles  selbst, 
so  folgt  daraus,  daß  auch  Aristoteles  nichts  als  ein  gewöhnlicher  Mensch  gewesen 
sein  kann,  und  daß  auch  aus  ihm  nicht  der  Geist  der  Natur  selbst,  sondern  nur 
sein  eigener  Geist  gesprochen  hat.*1 

Wie   auf  diesem  Gebiete  Aristoteles,   so   waren   auf  anderen  Gebieten  andere 
Autoritäten    im   ganzen  Mittelalter  alleinherrschend.     Diese  Autoritäten  mußten  erst 

irzt  werden,  ehe  eine  wahre  Naturwissenschaft  vorurteilsfrei  an  die  Forschung 
herangehen  konnte.  Das  hat  einen  langen  Kampf  gekostet,  der  in  der  Medizin 
Z.  B.  noch  bis  fast  in  unser  Jahrhundert  fortgedauert  hat.  Sie  werden  freilich 
fragen:  „Wie  kann  man  denn,  namentlich  in  der  jetzigen  vielgeschäftigen  Zeit,  10 
ganz  ohne  Autoritäten  auskommen?  lis  ist  doch  eine  bare  Unmöglichkeit,  daß 
jeder  alles  selbst  untersucht,  er  muß  sich  ateo  doch  immerhin  auf  andere  verla 
und  diese  anderen  sind  also  für  ihn  Autoritäten!"  Das  ist  ganz  richtig.  Aber 
wenn  es  sich  um  naturwissenschaftliche  Untersuchungen  handelt,  so  muß  einer,  dem 
wir   glauben    sollen,   seine  Beobachtung*  führen»   daß  sie  jeder  kontrollieren 

kann,  sonst  glaubt  man  ihm  nicht.  Man  glaubt  ihm  also  höchstens  als  ehrlichem 
Manne  der  nicht  lügt,  aber  nicht  als  Autorität  im  alten  Sinne.  Kommen  andere, 
und  es  kommen  immer  andere,  und  zeigt  vielleicht  einer  von  ihnen  mit  besseren 
Methoden,  daß   in  den  von  jenem  mitgeteilten  Beobachtungen  Irrtümer  vorhanden 
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sind,  so  mag  der  erste  ein  noch  so  großer  Mann  sein,  man  sagt  doch,  er  hat  sich 
eben  geirrt,  und  für  diese  Frage  ist  es  mit  seiner  Autorität  vorbei.  In  der  Aus- 
legung der  Beobachtungen  nun  gar  behält  sich  jeder  Fachmann  sein  eigenes 
Urteil  vor. 

Bis  jetzt  haben  wir  nur  die  negative  Seite  der  naturwissenschaftlichen  Forschungs- 
grundsätze besprochen.  Jetzt  müssen  wir  uns  auch  ein  wenig  mit  den  positiven 
Momenten  beschäftigen.  Da  die  Naturwissenschaft  sich  mit  den  Vorgängen  in 
der  Natur  beschäftigt,  so  muß  sie  zu  allererst  diese  Vorgänge  richtig  kennen  lernen, 
ehe  sie  über  ihr  Wesen  sich  ein  Urteil  erlauben  kann.  Das  erscheint  so  selbst- 
verständlich, daß  man  sich  sehr  wundern  muß,  wie  lange  Kämpfe  es  gekostet  hat, 
ehe  diese  triviale  Idee  zur  Herrschaft  gekommen  ist.  Noch  in  diesem  Jahrhundert 
hat  die  Naturphilosophie  es  wieder  versucht,  mit  Umgehung  der  Beobachtungen 
der  Naturvorgänge  die  Fragen  der  Naturwissenschaft  lösen  zu  wollen.  Jetzt  ist 
man,  wie  übrigens  schon  lange  vorher,  zu  der  Erkenntnis  gelangt,  daß  die  Grund- 
lage aller  Naturforschung  das  Auffinden  von  Tatsachen,  oder  sagen  wir  richtiger, 
von  sinnlichen  Beobachtungen  ist.  Gerade  Aristoteles  hat  sogar  schon  darauf  hin- 
gewiesen, aber  er  hat  eben  seine  eigene  Lehre  nicht  befolgt.  Scharf  ausgesprochen 
hat  diese  ganze  Grundlage  der  modernen  Naturwissenschaft  eigentlich  erst  der  be- 
rühmte Baco  von  Verulam,  der  Minister  der  Königin  Elisabeth  von  England, 
der  ja  sogar,  wie  einige  wollen,  auch  die  Shakespeareschen  Dramen  geschrieben 
haben  soll.  Er  wies  ganz  scharf  darauf  hin,  daß  die  Naturwissenschaft  nicht  da- 
durch gefordert  würde,  daß  man  mit  vorgefaßten  Ideen  die  Natur  betrachtete  und 
von  diesen  vorgefaßten  Ideen  aus  die  Naturgesetze  konstruieren  wollte,  sondern  daß 
man  von  den  Tatsachen  ausgehen  müßte,  und  daß  sich  diesen  die  Ideen  beugen 
müßten,  d.  h.  die  Naturwissenschaft  solle  nicht  deduktiv,  sondern  induktiv  vorgehen. 
Aus  den  gefundenen  Tatsachen  kann  man  dann  immerhin  durch  geistige  Arbeit 
Gesetze  ableiten,  aber  diese  Gesetze  müssen  durchaus  im  Einklang  mit  den  Tat- 
sachen stehen.  Hier  ist  es  nicht  wie  in  der  Schulgrammatik,  in  der  man  lernt, 
daß  keine  Regel  ohne  Ausnahme  sei,  im  Gegenteil  ein  naturwissenschaftliches 
Gesetz,  das  auch  nur  eine  einzige  wirkliche  Ausnahme  hat,  ist  kein  Gesetz. 

Die  Tatsachen  sind  nun  aber  doch  nicht  so  leicht  zu  finden,  wie  man  glauben 
könnte,  und  zwar  aus  dem  Grunde,  weil  der  Mensch  überhaupt  keine  Tatsachen 
kennt,  sondern  nur  Beobachtungen,  die  er  mit  Hufe  seiner  Sinnesorgane  zu 
machen  imstande  ist  Beobachtungen  überhaupt  zu  machen  ist  nun  keineswegs 
ein  Privüegium  der  Naturwissenschaft,  im  Gegenteil,  jeder  Mensch  macht  immer- 
während Beobachtungen,  zum  Teü  bewußt,  zum  Teil  unbewußt.  Ja  nicht  nur  das. 
Jeder  Mensch  macht  auch  aus  diesen  Beobachtungen  seine  Schlüsse  und  leitet 
gewisse  „ Gesetze u  aus  diesen  ab,  indem  er  eine  Reihe  solcher  Beobachtungen  in 
seinem  Geiste  zusammenfaßt.  Wir  werden  dann  später  sehen,  inwiefern  sich  diese 
Art  der  Beobachtungen  von  den  echten  naturwissenschaftlichen  doch  unterscheiden, 
aber  im  Prinzip  stimmen  sie  mit  der  induktiven  Methode  der  Naturwissen- 
schaften durchaus  überein.  Ich  erinnere  nur  an  die  Art,  wie  wir  die  Menschen 
beurteüen.  Wir  beobachten  bewußt  oder  unbewußt,  wie  ein  Mensch  sich  beträgt, 
wie  er  unter  gewissen  Verhältnissen  handelt.  Aus  diesen  Beobachtungen  bilden 
wir  uns  ein  Bild  von  seinem  Charakter  und  sind  dann  unter  Umständen  in  der 


Lage,  wie  ein  Naturforscher,  der  !>ewußt  beobachtet  und  aus  seinen  Beobachtungen 
ein  Gesetz  ableitet,  vorher  zu  sagen,  wie  sich  jener  Mensch  unter  gewissen  Ver- 
hältnissen in  der  Zukunft  sogar  betragen  wird.  Habe  ich  z.  B,  einen  Freund, 
den  ich  seit  Jahren  kenne,  d.  h,  beobachtet  habe,  so  kann  ich  vielleicht  sagen: 
„Auf  diesen  Freund  kann  ich  mich  verlassen,  er  wird  mir  Immer  beistehen". 
Leider  bilden  solche  aus  bewußten  oder  unbewußten  Beobachtungen  hergeleiteten 
Ansichten  keine  Gesetze  im  naturwissenschaftlichen  Sinne,  es  sind  höchstens 
Regeln,  die  aller  Zuverlässigkeit  entbehren,  denn  jeder  von  uns  hat  ja  schon  die 
Erfahrung  gemacht,  daß  das  derart  gebildete  Urteil  über  einen  Menschen s  und 
wenn  es  unser  nächster  Angehöriger  wäre,  sich  als  falsch  erwiesen  hat.  Ein  be- 
sonders gewiegter  Menschenkenner  wird  ja  seltener  als  ein  gewöhnlicher  Durch- 
schnittsmensch getäuscht  werden,  aber  auch  er  wird  hier  und  da  die  Krfahrung 
machen,  daß  sein  Urteil  trügerisch  gewesen  ist,  fiel  diesen  schwierigen  psycho- 
logischen Beobachtungen,  bei  denen  oft  genug  auch  noch  die  Nüchternheit  der 
Iteurteilung  durch  Wunsch  und  Furcht,  durch  Zu-  und  Abneigung,  durch  Vor- 
urteile  mancherlei  Art  getrübt  wird,  ist  es  kein  Wunder,  daß  dabei  die  naturwissen- 
schaftlich erforderliche  Gewißheit  der  Schlüsse  getrübt  wird;  aber  auch  sonst  ist 
es  nicht  so  leicht,  zuverlässige  Beobachtungen  zu  machen,  wie  sie  als  die  Grund- 
lage   jeder    naturwissenschaftlichen   Forschung    vonnöten    ist.     Vor    allem   ist   eine 

gehende  Kritik  der  eigenen  Beobachtungen  durchaus  notwendig.  In  dieser 
Beziehung  kommt  die  Naturwissenschaft  häufig  in  Konflikt  mit  dem,  was  man  den 
gesunden  Menschenverstand  zu  nennen  pflegt.  Das  Hegt  daran,  weil  eben  jener 
vielgerühmte  gesunde  Menschenverstand  häutig  nicht  gesund  ist.  Nicht  nur  sind 
unsere  Sinnesorgane,  also  das  einzige  Werkzeug,  welches  wir  besitzen,  um  über- 
haupt Beobachtungen  zu  machen,  mancherlei  Täuschungen  unterworfen,  die  man 
erst  allmählich  kennen  gelernt  hat,  sondern  wir  müssen  auch  an  die  Auslegung 
dessen,  was  wir  mit  unseren  Sinnen  wahrnehmen,  die  strengste  Kritik  anlegen* 
Ein  Handlanger  z.  B,,  der  bei  einem  Bau  mit  einem  Hebel  oder  einem  Maschen- 
zuge kolossale  Massen  zu  heben  imstande  ist,  die  er  mit  seinen  Armen  allein 
nirmals  bewältigen  könnte,  ist  der  festen  Überzeugung,  daß  der  Flaschenzug  oder 
der  Hebel  eine  Vergrößerung  der  von  seinen  Armen  geleisteten  Kraft  zustande 
bringt.  In  Wirklichkeit  ist  das  aber  durchaus  nicht  der  Fall.  Niemals  tritt,  ohne 
daß  eine  neue  Kraftquelle  hinzukommt,  durch  bloße  Umsetzung  einer  gegebenen 
Kraft  eine  Vergrößerung  derselben  ein,  im  Gegenteil:  es  geht  sogar  bei  der  Um- 
setzung der  Armkraft  durch  Hebel  oder  Flaschenzug  von  der  mechanischen 
Kraft,  die  der  Arbeiter  anwendet,  ein  guter  Teil  für  den  betreffenden  Zweck 
loren,  indem  er  durch  die  Reibung  in  Wärme  umgesetzt  wird,  die  natürlich  nicht 
mehr  mechanisch  zum  Heben  einer  Last  verwendet  werden  kann.  Der  Arbeiter 
hebt   aber    trotz  der  Verminderung  seiner  Kraft  durch  den  Verlust  des  in  Wärme 

gehenden  Feiles  derselben  doch  mehr,  als  er  ohne  jene  Werkzeuge  zu  heben 
imstande  gewesen  wäre,  weil  seine  Kraft  zwar  nicht  vermehrt  ist,  aber  in  eine 
im  gegebenen  Falle  besser  verwertbare  Form  gebracht  wurde.  Es  hat  sehr  lange 
gedauert,  bis  man  hinter  diese  uns  jetzt  ganz  selbstverständliche  Auffassung  ge- 
kommen ist,  und  das  Suchen  nach  einem  Perpetuum  mobile  ist  erst  mit  dein 
Momente  aus  der  wissenschaftlichen   Welt  verschwunden,  als   man  die  so  einfache 
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Lehre  erkannt  hatte,  daß  eine  Kraft  durch  bloße  Umsetzung  nicht  vermehrt 
(übrigens  auch  nicht  vermindert)  werden  kann.  Für  das  Trügerische  des  so- 
genannten gesunden  Menschenverstandes  sei  ferner  darauf  hingewiesen,  daß  jeder 
Mensch,  der  nicht  in  dieser  Beziehung  kritisch  geschult  ist,  der  festen  Meinung 
ist,  daß  sich  die  Sonne  und  die  Gestirne  um  die  Erde  drehen  und  nicht  umgekehrt. 
Für  die  Sicherheit  in  der  Auslegung  der  Beobachtungen  ist  es  aber  in  der 
Naturforschung  sehr  erwünscht,  daß  nicht  bloß  ein  Mensch  diese  Beobachtungen 
kontrolliert  und  kritisch  betrachtet,  sondern  daß  möglichst  viele  diese  Kritik  aus- 
zuüben imstande  sind.  Es  ist  daher  sehr  wichtig,  daß  die  Beobachtungen  von 
verschiedenen  Forschern  wiederholt  werden.  Damit  dieser  Zweck  erreicht  wird, 
ist  es  wiederum  nötig,  daß  die  Beschreibung  der  Beobachtungen  für  jeden  Fach- 
mann verständlich  ist  und  alles  exakt  enthält,  was  zur  Beurteüung  der  Richtigkeit 
der  Beobachtungen  erforderlich  ist.  Dazu  war  eine  Verbesserung  oder  vielmehr 
eine  Erweiterung  unserer  Sprache  nötig,  und  den  Laien  macht  nicht  am  wenigsten 
die  wissenschaftliche  Nomenklatur  zu  schaffen,  wenn  er  sich  mit  den  Resultaten 
der  Naturwissenschaften  vertraut  machen  will.  Am  kühnsten  und  doch  dabei  am 
praktischsten  sind  die  Chemiker  gewesen.  Es  klingt  ja  dem  Nichtfachmanne 
entsetzlich,  wenn  er  Namen  hört,  wie  Pentamethyl-triamido-triphenyl-carbinol  oder 
l — 8  Dioxynaphthalin,  3 — 6  Disulfosäure,  um  nur  ganz  kurze  Namen  zu  nennen, 
aber  diese  Namen  können  gar  nicht  kürzer  gemacht  werden,  wenn  man  nicht  an 
das  Gedächtnis  der  Chemiker  gar  zu  große  Anforderungen  stellen  wollte.  Wenn 
ein  Chemiker  diese  Namen  hört,  so  weiß  er  ganz  genau,  um  was  es  sich  handelt. 
Wollte  man  aber  die  Abkürzung  der  Namen,  wie  das  ja  auch  vielfach,  namentlich 
bei  Heilmitteln  u.  dgl.  geschieht,  durch  neuerfundene  eigene  kürzere  Namen  be- 
zeichnen, so  würde  dem  Chemiker  ein  gar  nicht  zu  bewältigender  Gedächtnisstoff 
zugemutet  werden.  Trotz  dieser  immerwährenden  Bereicherung  unserer  Sprache 
ist  die  wissenschaftliche  Sprache,  ja  die  Sprache  überhaupt,  immer  noch  viel  zu 
arm,  um  alle  die  Beobachtungen,  die  man  zu  machen  imstande  ist,  in  Worten 
wiederzugeben.  Um  nur  ein  Beispiel  anzugeben,  so  ist  kein  Mensch  imstande, 
eine  bestimmte  Physiognomie  in  Worten  so  zu  beschreiben,  daß  ein  anderer  diese 
bestimmte  Physiognomie  wiedererkennen  könnte.  Wir  können  wohl  einen  Steck- 
brief schreiben.  Wir  können  sagen,  es  handelt  sich  um  einen  Mann  von  32  Jahren, 
der  braune  Haare  und  Augen,  einen  Schnurrbart  und  eine  Adlernase  hat,  einen 
Mann,  der  auf  der  linken  Wange  eine  braune  Warze  besitzt,  aber  damit  ist  das 
Wesen  der  eigentlichen  Physiognomie  absolut  nicht  erschöpft.  Und  doch  sind  wir 
ganz  unbewußt  imstande,  eine  öfter  gesehene  Physiognomie  unter  tausenden  wieder- 
erkennen zu  können.  Das  vermag  ja  jedes  Kind,  und  ein  Maler  kann  ja  auch 
jede  Physiognomie  büdlich  festhalten.  Aber  selbst  der  größte  Dichter  ist  nicht 
imstande,  ein  Gesicht,  dessen  Charakter  er  vielleicht  mit  der  größten  Kunst  schildert, 
so  darzustellen,  daß  jeder  Mensch  sich  nur  eine  einzige  Physiognomie  daraus  ent- 
nehmen kann,  jeder  Maler  nur  ein  Gesicht  malen  kann,  das  dem  vom  Dichter 
gemeinten  entspricht.  So  etwas  müßte  man  aber  eigentlich  von  einer  Beschreibung 
verlangen,  wenn  sie  naturwissenschaftlich  voll  verwertbar  sein  sollte.  Wenn  es 
nicht  anders  geht,  so  muß  sich  ja  der  Naturforscher  auch  mit  solchen  allgemeinen 
Schilderungen  behelfen,  oder  er  muß  durch  Abbüdungen  die  Mangelhaftigkeit  der 
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Beschreibungen  auszugleichen  suchen,  aber  das  Ideal  einer  richtigen  Schilderung 
von  Beobachtungen  ist  das  nicht,  Je  weiter  ein  Zweig  der  Naturforschung  vor- 
geschritten ist,  um  so  mehr  ist  er  imstande,  seine  Beobachtungen  in  einer  Weise  zu 
schildern,  daß  sie  mit  Leichtigkeit  von  einem  antlern  kontrolliert  werden  können. 
Am  exaktesten  sind  diejenigen  Beobachtungen,  deren  Resultate  sich  mit  Maßen 
und  Zahlen  wiedergeben  lassen.  Erst  seitdem  man  in  der  Chemie  exakt  wägt, 
seitdem  man  die  Temperatur  mit  genauen  Instrumenten  messen  kann,  sind  auch 
die  Wissenschaften  der  Physik  und  Chemie  gründlich  vorwärts  gekommen.  Ich 
will  dabei  nur  an  eins  erinnern,  das  ist  die  exakte  Wiedergabe  der  akustischen 
Phänomene,  die  jetzt  durchaus  auf  Maß  und  Zahl  zurückgeführt  sind.  Bis  vor  gar 
nicht  so  langer  Zeit  war  man  der  Meinung,  daß  die  sogenannte  Klangfarbe 
etwas  gerade  so  Unerklärliches  sei,  wie  heute  noch  für  uns  der  Charakter  einer 
Physiognomie.  Selbst  die  allergröbsten  Unterschiede  der  Klangfarbe  konnte  man 
nicht  erklären;  obwohl  jedes  Kind  den  Unterschied  zwischen  dem  a  einer  Violine 
und  dem  a  der  menschlichen  Stimme  unterscheiden  konnte,  war  man  nicht  im- 
stande, das  Wesen  dieses  Unterschiedes  wissenschaftlich  zu  definieren.  Jetzt 
wissen  wir,  daß  der  Unterschied  der  Klangfarbe  in  der  Form  der  Schwingungs- 
kurven besteht,  während  der  Unterschied  der  Tonhöhe  in  der  Zahl  der  Schwingungen 
in  einer  Sekunde  seinen  Grund  findet.  Zuerst  war  man  schon  froh,  wenn  man 
die  allergrobsten  Unterschiede  in  der  Tonfarbe  wissenschaftlich  erklärte,  jetzt  ist 
man  so  weit,  daß  auch  die  allerfeinsten  Unterschiede  in  der  individuellen  Aus- 
sprache der  Worte  in  Form  von  Kurven,  die  man  ausmessen  kann  sich  darstellen 
lassen.  Wie  jedermann  weiß,  beruht  auf  dieser  verschiedenen  Form  der  Schwingungs- 
kurven die  Wiedergabe  der  verschiedenen  Stimmen  durch  den  Phonographen  und  das 
Telephon.  Fixiert  man  derartige  Kurven  in  stark  vergrößertem  Maßstäbe  auf  Papier,  so 
kann  man  sie  genau  messen  und  studieren.  Das  ist  eigentlich  die  richtige  natürliche 
Schrift,  die  nicht  nur  die  groben  Unterschiede  in  der  Sprache,  wie  die  gebräuch- 
liche Schrift,  sondern  alle  individuellen  Feinheiten  in  der  Aussprache  aufs  treueste 
wiedergibt.  Freilich  dürfte  sich  vorläufig  wohl  kaum  jemand  finden,  der  diese 
Schrift  wirklich  zu  lesen  versteht.  Ich  möchte  auch  noch  daran  erinnern,  daß 
man  in  der  Erkenntnis,  daß  unsere  Sprache  so  arm  ist,  und  daß  sichere  Mit- 
teilungen am  besten  durch  Maße  und  Zahlen  gemacht  werden,  auch  zur  Identi- 
fizierung der  Verbrecher  ein  System  des  exakten  Messens  anwendet,  das  von  einem 
Franzosen,  Bert il Ion,  erfunden  wurde,  und  das  den  Anforderungen  an  Sicherheit 
durchaus  genügt. 

Mit  der  Kritik  der  Beobachtungen  ist  der  erste  Schritt  zur  naturwissen- 
schaftlichen Forschung  zwar  getan,  aber  zur  Erweiterung  unserer  Kenntnisse  ist 
es  nötig,  immer  mehr  Beobachtungen  zu  machen,  zumal  mit  der  größeren  Reich- 
haltigkeit der  Beobachtungen  auch  die  Sicherheit  derselben  zunimmt  und  die  Kritik 
der  schon  bestehenden  erleichtert  wird.  Die  Beobachtungen  kommen  uns  aber 
nur  in  Ausnahmenfällen  entgegen;  wir  müssen  sie  vielmehr  suchen,  wir  müssen 
die  Natur  befragen,  wenn  wir  Antwort  von  ihr  haben  wollen,  Von  selbst  sagt 
sie  uns  zwar  viel,  aber  lange  nicht  genug.  Die  Natur  gibt  auch  oft  sehr  freund- 
liche Antwort,  aber  man  muß  sie  auch  das  richtige  fragen,  wenn  man  die  rich- 
tige Antwort    haben    will.     Und   diese    richtige  Fragestellung    ist  mit    das  größte 
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Kunststück  in  der  Wissenschaft.  Es  war  den  alten  Alchymisten  gelungen, 
aus  einem  Mineral,  dem  Bleiglanz,  der  von  den  Eigenschaften  eines  Metalls  zwar 
den  Glanz  und  die  Farbe,  aber  nicht  die  Schmiegsamkeit  besaß,  einen  anderen 
Stoff  herzustellen,  das  eigentliche  Blei,  das  nun  zu  den  bereits  vorhandenen 
Eigenschaften  auch  noch  die  der  Schmiegsamkeit  hinzubekommen  hatte.  Sie 
waren  nun  der  Meinung,  einen  Stoff  in  einen  ganz  anderen  umgewandelt  zu 
haben,  der  wesentlich  andere  Eigenschaften  besaß,  und  nun  fragten  sie  sich,  ob 
sie  nicht  mit  dem  Blei  noch  weitere  Verwandlungen  vornehmen  könnten.  Als 
sie  nun  richtig  aus  dem  Blei  auch  etwas  Silber  herausbekamen,  waren  sie  erst 
recht  der  Meinung,  daß  man  das  Blei  noch  weiter  umwandeln  könne.  Sie  hatten 
freilich  immer  nur  einen  ganz  kleinen  Teil  des  Bleies  in  Silber  verwandelt,  aber 
sie  bemühten  sich  nun,  das  Ganze  so  zu  verwandeln,  ja,  sie  stellten  an  die  Natur 
noch  weitere  Fragen,  vor  allem  die,  die  ihnen  am  meisten  am  Herzen  lagen:  ob 
man  nicht  auch  das  Silber  noch  in  Gold  umwandeln  könne,  oder  ob  man  nicht 
aus  einem  goldähnlichen  Mineral,  wie  der  Bleiglanz  ein  bleiähnliches  war,  das 
Gold  direkt  durch  Umwandlung  dieses  Minerals  erhalten  könnte.  Als  sie  diese 
Fragen  an  die  Natur  richteten,  gab  sie  ihnen  keine  Antwort:  sie  hatten  eben  ganz 
falsch  gefragt.  Sie  waren  von  der  Ansicht  ausgegangen,  daß  sie  Bleiglanz  in 
Blei  und  Blei  in  Silber  verwandelt  hätten,  und  hatten  ihre  weiteren  Fragen  in 
diesem  Sinne  der  Umwandlung  der  Stoffe  gestellt.  Jetzt  wissen  wir,  daß  diese 
Fragen  ganz  falsch  gestellt  waren,  und  daß  sie  darum  auf  die  Fragen  gar  keine 
Antwort  erhalten  konnten.  Der  Alchymist  hatte  den  Bleiglanz  als  Ganzes  ebenso- 
wenig in  Blei  wie  das  Blei  in  Silber  verwandelt,  er  hatte  nur  das  im  Bleiglanz 
bereits  vorhandene  Blei  und  Silber  aus  der  Verbindung  mit  Schwefel  usw.  frei 
gemacht  Seit  wir  das  erkannt  haben,  haben  wir  an  die  Natur  oft  die  Frage 
richten  können,  was  für  Stoffe  wir  aus  den  natürlichen  Mineralien  isolieren  können, 
und  auf  diese  Fragen  haben  wir  alle  die  Antworten  erhalten,  die  wir  nur  ver- 
langen konnten.  Warum  konnten  die  Alchymisten  nicht  die  richtigen  Fragen 
stellen? 

Um  die  richtige  Fragestellung  zu  bekommen,  muß  man  vor  allem  über  das 
Wesen  der  bereits  gemachten  Beobachtungen  ins  Klare  gekommen  sein.  Zunächst 
muß  man  das  Gleichartige  als  solches  erkennen  und  zusammenfassen.  Damit  fangt 
alle  naturwissenschaftliche  Forschung  an.  Die  beschreibenden  Naturwissenschaften 
bilden  daher  die  Grundlage  für  die  weiter  fortschreitende  Wissenschaft.  Schon 
aus  solchen  systematischen  Forschungen  kann  man  oft  neue  Fragestellungen  be- 
kommen und  die  richtigen  Antworten  erhalten,  ja,  man  kann  sich  sogar  die  Frage 
ersparen,  so  selbstverständlich  ist  die  Antwort.  So  wissen  wir,  daß  ein  Tier, 
das  lebendige  Junge  wirft  und  diese  säugt,  d.  h.  ein  Säugetier,  unter  allen  Um- 
ständen durch  Lungen  und  nicht  durch  Kiemen  atmet,  auch  wenn  es  dauernd  im 
Wasser  lebt,  wie  der  Walfisch.  Wir  wissen  ferner,  daß  ein  solches  Tier  stets  ein 
Herz  mit  zwei  Kammern  besitzt,  nicht  wie  niedere  Tiere  eins  mit  einer  einzigen 
Kammer,  daß  es  zum  mindesten  drei  Gehörknöchelchen  hat  usw.  Ja,  die  Gesetz- 
mäßigkeit in  diesen  Dingen  geht  so  weit,  daß  bekanntlich  Cuvier  aus  einem  auf- 
gefundenen Knochen  eines  vorweltlichen  Tieres  seinen  ganzen  Leib  zu  konstruieren 
vermochte.     Eine   ähnliche,   gewissermaßen   beschreibende   Naturwissenschaft   war 
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auch  die  alte  Astronomie.  Sie  hatte  die  Umlaufszeit cn  der  Planeten  schon  mit 
einer  gewissen  Genauigkeit  berechnet  und  konnte  daher  die  Frage  sehr  wohl  be- 
antworten, wo  in  ferner  Zukunft  die  einzelnen  Planeten  am  Himmelsgewölbe  stehen 
würden.  Aber  mit  solchen  Dingen  kann  sich  eine  weiter  fortschreitende  Wissen- 
schaft nicht  begnügen.  Sie  will  nicht  bloß  die  Tatsache  kennen,  daß  die  Planeten 
die  und  die  Umlaufszeit  besitzen»  sondern  auch  die  Gründe  dafür,  die  das  New- 
tonsche  Gravitationsgesetz  erst  kennen  gelehrt  hat.  Durch  diese  Erkenntnis  der 
Gravitationsgesetze  konnte  Leverrier  die  Frage  aufstellen  und  a  priori  bejahen, 
daß  jenseits  des  Uranus  noch  ein  weiterer  Planet  sein  müsse,  der  Neptun,  der 
denn  auch  richtig  von  dem  noch  lebenden  Galle  in  Breslau  vor  fünfzig  Jahren 
aufgefunden  wurde,  und  zwar  genau  da,  wo  er  nach  Leverrier  stehen  mußte.  Am 
weitesten  ist  in  beziig  auf  feststehende  Gesetae  die  Physik  gekommen,  auch  die 
Chemie  der  allemeuesten  Zeit  fängt  an,  der  Physik  nachzueifern.  Heide  haben  die 
echteste  Form  der  Gesetze  zum  Teil  schon  erreicht,  das  ist  diejenige,  die  in  Maßen 
und  Zahl  redet,  d,  h.  also  die  mathematische  Form.  Die  biologischen  Wissen- 
schaften sind  noch  lange  nicht  so  weit,  aber  auch  in  ihnen  beginnt  es  allmählich 
zu  tagen.  Bei  allen  diesen  Gesetzen  tritt  das  eigentlich  geistige  Element  der  For- 
schung am  meisten  in  den  Vordergrund.  Freilich  war  ja,  wie  wir  gesehen  haben, 
schon  die  einfache  naturwissenschaftliche  Beobachtung  nicht  die  einfache  Tatsache, 
sondern  die  geistige  Verwertung  der  direkten  Sinn  es  Wahrnehmung.  Bei  der  Auf- 
findung von  Gesetzen  wird  das  geistige  Element  noch  mehr  in  den  Vordergrund 
gerückt,  ganz  besonders  bei  den  sogenannten  Theorien,  die  sich  noch  mehr  als 
die  einfache  Beobachtung  und  die  Zusammenfassung  derselben  zu  Systemen  von 
dem  Tatsachenboden  entfernen.  Am  meisten  ist  das  der  Fall  bei  den  weiter- 
henden  Theorien,  die  man  mit  dem  Namen  von  Hypothesen  bezeichnet.  Da 
liegt  denn  die  Gefahr  vor,  daß  man  leicht  in  den  Fehler  der  Alten  verfallt  und 
aus  den  vorhandenen  Beobachtungen  viel  zu  weitgehende  Schlüsse  zieht,  d.  h. 
daß  man  sich  in  wÜde  Spekulationen  verliert.  In  der  Tat  gibt  es  eine 
ganze  Anzahl  Forscher,  die  die  theoretischen  oder  gar  hypothetischen  Geistes- 
operationen sehr  verabscheuen  und  den,  der  sich  doch  mit  solchen  Dingen  be- 
faßt, mit  dem  schlimmsten  Schimpfworte  belegen,  das  einem  Naturforscher,  der 
noch  als  ehrlicher  Mann  betrachtet  wird,  gesagt  werden  kann,  mit  dem  eines 
Naturphilosophen.  Und  doch  verdanken  wir  gerade  guten  Hypothesen  eint 
ungeheure  Menge  von  neuen  Fragestellungen,  also  auch  von  neuen  Beobachtungen, 
die  ohne  jene  Hypothesen  nie  gemacht  werden  konnten.  Es  sei  dabei  nur  an 
die  Kekulesche  Hypothese  über  die  Konstitution  des  Benzin  serinnert.  Kekule 
hatte  angenommen,  daß  im  Benzin,  oder  wie  die  Chemiker  sagen,  im  Benzol  eine 
ganz  eigentümliche  Verkettung  von  sechs  Kohlenstoff-  und  sechs  Wasserstoffatomen 
vorhanden  sei,  die  natürlich  noch  nie  ein  Mensch  zu  Gesicht  bekommen  hat 
Von  dieser  Hypothese  her  kommt  der  unglaubliche  Aufschwung  der  organischen 
Chemie  der  Teerprodukte  im  speziellen,  aber  auch  anderer  Teile  der  Chemie, 
ein  Aufschwung,  der  Ihnen  ja  allen  in  der  Farbenindustrie  jeden  Tag  vor  Augen 
geführt  wird,  der  sich  aber  noch  auf  vielen  anderen  Gebieten,  namentlich  auf  An 
der  Arzneimittel  geltend  macht.  Es  sei  ferner  an  die  Darwinsche  Theorie 
erinnert,    die    ungemein    befruchtend    auf  die    biologischen  Wissenschaften  gewirkt 

Weigert.     I-  11 


1Ö2  Bioplastik. 

hat.  In  den  biologischen  Wissenschaften  ist  ferner  die  Zellularpathologie  ur- 
sprünglich nur  eine  solche  für  neue  Fragestellung  und  für  neue  Beobachtungen 
außerordentlich  wichtige  Hypothese  gewesen,  die  aber  gegenwärtig  längst  aus  dem 
Stadium  der  Hypothese  herausgetreten  ist. 

Wie  sollen  wir  uns  aber  davor  schützen,  daß  wir  bei  der  Annahme  von 
Hypothesen  nicht  in  die  Fehler  der  Naturphilosophie  verfallen?  Einmal  geschieht 
dies  dadurch,  daß  man  sich  stets  bewußt  bleibt,  daß  man  es  im  gegebenen  Falle 
in  der  Tat  mit  einer  Hypothese  und  nicht  mit  feststehenden  Beobachtungen  zu 
tun  hat  Sodann  aber  dadurch,  daß  man  die  Hypothese  immer  wieder  auf  ihre 
Sicherheit  den  Tatsachen  gegenüber  prüft  Wenn  sich  Tatsachen  finden,  die  der 
Hypothese  widersprechen,  dann,  mag  die  Hypothese  noch  so  verführerisch  sein, 
muß  sie  aufgegeben  werden.  Durch  dieses  immerwährende  Prüfen  an  Tatsachen 
und  durch  die  Überordnung  der  Tatsachen  über  die  Hypothese  unterscheidet  sich 
die  heutige  Naturwissenschaft  durchaus  von  den  früheren  spekulativen  Richtungen 
in  den  Naturwissenschaften.  Wie  nun  eine  gute  Hypothese  auf  die  Auffindung  neuer 
Tatsachen  wirken  soll,  mag  ein  Gleichnis  lehren.  Als  man  die  erste  Hängebrücke 
über  den  Niagarafall  bauen  wollte,  da  war  es  natürlich  unmöglich,  in  der  gewöhn- 
lichen Weise  vorzugehen,  wie  sonst  beim  Bau  von  solchen  Brücken.  Es  war  ja 
undenkbar,  in  der  Nähe  des  Falles  von  einem  Ufer  zum  anderen  zu  gelangen,  wie 
das  unter  anderen  Verhältnissen  notwendig  gewesen  wäre.  Man  ließ  nun  bei 
günstigem  Winde  einen  Papierdrachen  über  den  Fall  hinwegfliegen.  Dieser  wurde 
an  dem  anderen  Ufer  aufgefangen,  und  jetzt  waren  die  beiden  Ufer  durch  die 
dünne  Schnur,  an  der  der  Drache  befestigt  war,  verbunden.  Mit  Hilfe  dieser 
dünnen  Schnur  zog  man  eine  dickere  und  wieder  noch  dickere  hinüber,  dann  ein 
Drahtseil  usw.,  und  so  konnte  man  schließlich  die  feste  Verbindungsbrücke  zwischen 
den  beiden  Ufern  in  der  üblichen  Weise  zustande  bringen.  —  Eine  gute  Hypo- 
these soll  sich  verhalten  wie  jener  Papierdrache.  Auch  die  Hypothese  erhebt 
sich  vom  festen  Boden  der  Tatsachen  in  die  freie  Luft  der  Gedankenwelt,  mit  dem 
Untergrunde  nur  verknüpft  durch  einen  dünnen  Faden  von  Beobachtungen,  und 
doch  verbindet  dieser  dünne  Faden  unter  günstigen  Umständen  auf  dem  Umwege 
der  Gedankenwelt  zwei  sonst  nicht  miteinander  in  Zusammenhang  zu  bringende 
Stellen  des  Tatsachenbodens,  um  schließlich  zwischen  beiden  die  Herstellung  einer 
festen  Brücke  von  Beobachtungen  zu  ermöglichen.  Das  planlose  Spekulieren 
verhält  sich  zu  der  fruchtbaren  Gedankenarbeit  ernster  Forscher,  wie  das  Spiel 
der  Kinder  mit  einem  Papierdrachen  zu  jener  Überbrückung  des  Niagarafalles. 
Freilich  führt  nicht  jede  Hypothese  zu  der  Herstellung  einer  sicheren  Brücke 
zwischen  zwei  sonst  nicht  miteinander  in  Verbindung  zu  bringenden  Beobachtungen. 
Im  Gegenteil:  manchmal  ist  das,  was  sie  schafft,  ein  gar  unsicherer  Steg,  der 
unter  dem,  der  hinüberwandeln  will,  zusammenbricht.  In  der  Wissenschaft  soll 
daher  jede  Hypothese  immer  wieder  von  neuem  geprüft  werden,  ob  sie  sich  den 
Tatsachen  gegenüber  auch  standhaft  genug  bewährt,  vor  allem,  ob  sie,  wie  man 
sich  ausdrückt,  ihren  heuristischen  Zweck  auch  erfüllt,  d.  h.  ob  sie  zur  Auf- 
findung neuer  Tatsachen  geeignet  ist.  Ist  das  aber  der  Fall,  so  wird  gerade  durch 
das  geistige  Element,  das  wir  der  reinen  Sinneswahrnehmung  hinzufügen,  eine 
große   Menge  neuer  Sinneswahrnehmungen    ermöglicht,  die  dann    wieder  zu 
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neuen  geistigen  Verwertungen  führen,  und  so  geht  es  in  sich  immer  steigernder 
iae  fort. 

Wir  werden  jetzt  besser  die  Frage  beantworten  können,  von  der  unsere 
Plauderei  ausgegangen  ist:  wie  es  kommt,  daß  gerade  unser  Jahrhundert  so  außer- 
ordentlich große  Fortschritte  in  den  Naturwissenschaften  zu  verzeichnen  hat  Die 
Forschungsgrundsätze  sind  ja  schon  eine  ganze  Zeitlang  früher,  wenigstens  von 
den  erleuchteten  Geistern  genügend  erkannt  gewesen,  —  cnan  denke  nur  an  die 
Heroen  unserer  Wissenschaft,  Galileo  Galilei,  Newton,  Vesalius  und  wie 
sie  alle  heißen,  —  und  doch  hat  es  so  lange  gedauert,  bis  die  Naturwissenschaften 
eine  so  große  Rolle  spielen  konnten.  Das  hat  aber  einen  sehr  einfachen  Grund. 
Viele  Fragen  in  den  Naturwissenschaften,  die  gelöst  oder  doch  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  der  Lösung  nahe  gebracht  worden  sind,  erschließen  eine  Menge  von 
neuen  Fragen  nicht  nur,  sondern  das  bereits  Gefundene  ermöglicht  es,  wenigstens 
einen  Teil  dieser  Fragen  auch  wirklich  zu  beantworten.  Die  neu  gelösten  Fragen 
erlauben  dann  wieder  die  Aufstellung  und  die  Lösung  weiterer  Fragen,  und  so 
geht  das  in  sich  immer  steigernder  Progression  fort.  Zunächst  sind  dabei  die 
Fortschritte  der  Wissenschaft  noch  recht  langsame,  aber  dann  tritt  fast  plötzlich 
eine  ganz  kolossale  absolute  Steigerung  ein.  Wie  das  kommt,  wird  Ihnen 
gleich  klar  werden,  wenn  Sie  sich  an  die  alte  Sage  von  den  Weizenkömera  und 
dem  Schachbrett  erinnern.  Wenn  man  auf  das  erste  der  64  Felder  eines  Schach- 
bretts ein  Weizenkorn  legt  und  auf  jedes  folgende  immer  die  doppelte  Zahl,  also 
auf  das  zweite  zwei,  auf  das  dritte  vier,  auf  das  vierte  acht  usw.,  so  ist  die  ab- 
solute Menge  der  Weizenkömer  zunächst  noch  eine  recht  mäßige,  aber  je  weiter 
wir  auf  dem  Schachbrett  fortschreiten,  um  so  größer  wird  die  Zunahme.  Auf 
dem  zehnten  Felde  entspricht  die  Menge  der  Weizenkörner  erst  einer  Zahl  mit 
vier  Stellen,  auf  dem  20.  aber  schon  einer  siebenstelligen.  Hier  geht  es  also  schon 
in  die  Millionen,  Auf  dem  30.  Felde  haben  wir  es  schon  mit  achtstelligen  Zahlen, 
also  mit  hunderten  von  Millionen  zu  tun,  und  gar  auf  dem  64.  Felde  finden  wir 
eine  2  2  stellige,  also  eine  geradezu  unaussprechliche  Zahl.  In  ähnlicher  Weise,  sich 
immer  mehr  steigernd,  hat  sich  die  Menge  der  naturwissenschaftlichen  Kenntnisse 
dadurch  vermehrt,  daß  jeder  folgende  Zeitraum  ein  mehrfaches  der  bereits  vor- 
handenen Kenntnisse  zuwege  brachte,  ähnlich  wie  auf  dem  Schachbrette  jedes 
folgende  Feld  ilie  auf  dem  vorigen  vorhandenen  Zahlen  verdoppelte.  Freilich  ist 
der  Fortschritt  nicht  so  regelmäßig  gewesen,  wie  auf  dem  Schachbrette.  Manchmal 
hat  eine  gelöste  Frage  weiter  keine  Folgen  für  die  Lösung  neuer  gehabt,  aber 
dafür  haben  andere  wieder  nicht  bloß,  wie  auf  dem  Schachbrette,  eine  Verdoppelung 
der  bereits  vorhandenen  Kenntnisse  ermöglicht,  sondern  dieselben  um  das  viel- 
tausendfache  vermehrt.  Das  ist  z.  B.  nach  der  Entdeckung  des  Sauerstoffes  der 
Fall  gewesen.  Wenn  demnach  erst  einmal  eine  große  Zahl  von  Fragen  gelöst  ist, 
so  ist  für  die  Lösung  neuer  Fragen  eine  viel,  viel  größere  Möglichkeit  vorhanden, 
als  vorher,  und  der  Fortschritt  der  Wissenschaft  wird  immer  rascher  und  rascher, 
und  so  ist  denn  schließlich  in  den  letzten  Dezennien  der  Fortschritt  be- 
lers  rasch  gewesen. 

Man  fragt  da  unwillkürlich:  „Wird  das  immer  so  weitergehen?  Werden  wir 
z.  B.  das  hundertste  Feld  oder  noch  mehr  erreichen lu    Darauf  kann  man  nur  ant- 
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Worten:  Das  weiß  kein  Mensch.  Wir  können  nicht  wissen,  ob  nicht  vielleicht  vom 
40.  Felde  an  die  Kräfte  der  Menschen  nicht  mehr  ausreichen,  um  die  neu  auf- 
tretenden Fragen  zu  lösen,  ob  nicht  inzwischen  ganz  äußerliche  Momente  eintreten, 
die  den  Fortschritt  der  Wissenschaft  hemmen,  z.  B.  lang  dauernde  Kriege,  von 
innen  oder  von  außen  einbrechende  Barbarei  usw.  Freilich  kann  auch  das  Um- 
gekehrte kein  Mensch  wissen.  Es  ist  sehr  wohl  möglich,  daß  mit  der  Zeit  neue 
Hilfsmittel  gefunden  werden,  die  es  uns  ermöglichen,  Aufgaben  zu  lösen,  an 
deren  Lösbarkeit  wir  jetzt  noch  gar  nicht  zu  denken  wagen. 

Wir  wollen  unserer  Phantasie  einmal  die  Zügel  schießen  lassen  und  uns  mit  dem 
bekannten  mystischen  Astronomen  Flammarion  auf  den  Planeten  Mars  versetzen. 
Flammarion  hat  ein  sehr  hübsches  Märchen  geschrieben,  das  zum  Teil  auf  dem 
Mars  spielt.  Denken  wir  uns  im  Geiste  dieses  Märchen  die  Marsbewohner,  als  die 
Bewohner  des  älteren  Planetenbruders  unserer  Erde,  mit  ganz  besonders  hervor- 
ragenden körperlichen  und  geistigen  Eigenschaften  begabt.  Sie  haben  z.  B.  viel  feinere 
Sinnesorgane  als  die  Erdbewohner,  sie  haben  Sinnesorgane  für  alle  Schwingungen, 
die  den  menschlichen  Sinnen  verborgen  sind,  z.  B.  für  Elektrizität,  für  Röntgen- 
strahlen usw.  Sie  sind  ferner  seit  langer  Zeit  mit  so  feinen  Instrumenten  aus- 
gerüstet, daß  sie  alles,  was  sich  auf  der  Erde  zuträgt,  beobachten  können.  Diese 
Marsbewohner  werden  dann  vielleicht  vor  einigen  Jahrhunderten  gesagt  haben:  die 
-Menschen  können  ja  in  den  Naturwissenschaften  gar  nichts  Rechtes  leisten,  denn 
sie  können  gar  zu  viele  Naturerscheinungen  mit  ihren  unvollkommenen  Sinnes- 
werkzeugen nicht  wahrnehmen,  wie  eben  die  Elektrizität  und  die  Röntgenstrahlen. 
Und  doch  haben  die  Menschen  trotz  der  Unvollkommenheit  ihrer  Organisation 
auch  die  genannten  Naturerscheinungen  kennen  zu  lernen  vermocht  Sie  haben 
es  dadurch  erreicht,  daß  sie  die  für  ihre  Sinnesorgane  allerdings  direkt  nicht  wahr- 
nehmbaren Schwingungen  der  Elektrizität  usw.  in  andere  Kräfte  umgesetzt  haben, 
für  die  sie  eben  ein  Wahrnehmungsvermögen  besaßen,  namentlich  in  optische  und 
akustische.  Wir  können  also  auch  nicht  wissen,  was  in  Zukunft  noch  für  neue 
Kräfte  entschleiert  werden,  die  dann  die  Kräfte  des  Menschen  verstärken.  Aber 
es  kommt  zu  der  Unmöglichkeit,  in  bestimmten  Fragen  ein  ignorabimus  (wir 
werden  sie  nicht  lösen)  zu  sagen,  noch  ein  sehr  wichtiges  Moment  hinzu.  Es 
ist  sehr  wohl  denkbar,  daß  eine  oder  die  andere  Frage,  die  uns  jetzt  unlösbar  er- 
scheint, es  nur  deshalb  scheint,  weil  wir  die  Frage  überhaupt  ganz  falsch  gestellt 
haben,  und  .daß  dann  mit  Richtigstellung  der  Frage  auch  eine  Antwort  ermöglicht 
werden  wird. 

Aber  freilich  in  einer  Beziehung  können  wir  getrost  sagen:  ignorabimus! 
Bis  ans  Ende  aller  Fragen  kommen  wir  nicht.  Was  wir  wissen  müßten,  ist  ja 
unendlich,  im  großen,  wie  im  kleinen,  im  Räume,  wie  in  der  Zeit,  und  der 
JMensch  gebietet  doch  nur  über  endliche  Kräfte.  Ja,  dem  Unendlichen  gegen- 
über ist  sogar  alles  Endliche  gleich  Null  Mag  man  das  Experiment  mit  dem 
Schachbrett  auch  bis  zum  millionsten  Felde  fortsetzen,  so  daß  dabei  Zahlen  mit 
dreimalhunderttausend  Stellen  zustande  kommen,  auch  diese  geradezu  unfaßbare 
Zahl  ist  doch  dem  Unendlichen  gegenüber  gleich  Null.  Wenn  jemand  diesen 
Maßstab  der  Unendlichheit  an  die  Leistungen  der  Naturwissenschaften  an- 
legt, so  muß  er  das  Wissen  der  Naturforscher  auch  gleich  Null  bezeichnen.     Auf 
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diesem  Standpunkte  stand  Faust,  der  denn  auch  darüber,  daß  er  die  Kräfte  der 
Natur  rings  um  sich  her  nicht  enthüllen  konnte,  in  Verzweiflung  geriet  Aber 
diesen  Standpunkt,  Unmögliches  zu  verlangen,  müssen  wir  nicht  einnehmen,  sonst 
würden  wir  alle  wie  Faust  die  Flinte  ins  Korn  werfen,  oder  uns  einem  Teufel, 
z.  B.  dem  Mystizismus,  verschreiben.  Wir  müssen  das,  was  wir  jetzt  wissen, 
nicht  mit  dem  vergleichen,  was  wir  bis  zur  Unendlichkeit  wissen  müßten,  sondern 
mit  dem,  was  man  früher  gewußt  hat.  Diesem  Minimum  gegenüber  ist  das,  was 
wir  jetzt  wissen,  sehr  groß,  und  so  werden  wir  auch  den  Mut  nicht  sinken  lassen 
und  jeder  mag,  soweit  es  in  seinen  Kräften  steht,  ruhig  weiter  forschen.  Goethe 
hätte  daher  nicht  so  sehr  über  die  Leute  spotten  sollen,  die  ein  großes  Ergötzen 
darin  finden,  sich  in  den  Geist  der  Zeiten  zu  versetzen,  um  sich  dann  darüber  zu 
freuen,  daß  wir's  zuletzt  so  herrlich  weit  gebracht.  Die  Naturforscher  können 
sich  diese  Freude  wohl  gönnen,  denn  trotz  derselben  werden  sie  ja  immer  vor 
Oberhebung  geschützt,  wenn  sie  sich  daran  erinnern,  wieviel  noch  zu  er- 
forschen ist,  selbst  wenn  man  nicht  das  Unmögliche,  Unendliche  verlangt 
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Erstes  Kapitel. 

Einleitung.    Programm« 

Wenn  man  irgend  welche  geschichtliche  Abhandlungen  aus  dem  Gebiete  der 
Naturwissenschaften  im  allgemeinen  oder  der  Medizin  im  besonderen  durchblättert, 
so  ist  man  zunächst  erstaunt  über  die  große  Menge  von  Irrtümern,  in  welche  die 
früheren  Forscher  verfallen  sind,  und  man  ist  geneigt,  mit  Faust  auch  diese  Geschichte 
als  „ein  Kehrichtfaß  und  eine  Rumpelkammer"  zu  betrachten.  Manche  Leute  emp- 
fehlen sogar  historische  Studien  gerade  aus  dem  Grunde,  damit  man  durch  die 
Fülle  von  abschreckenden  Beispielen  auch  neueren  Forschungen  gegenüber  zur  gründ- 
lichsten Skepsis  angestachelt  würde.  Zu  diesem  Zwecke  bedürfte  es  freilich  gar- 
nicht  erst  des  Studiums  der  Geschichte,  denn  auch  die  jetzige  Zeit  lehrt  uns 
auf  Schritt  und  Tritt,  wie  viele  Fallstricke  dem  menschlichen  Geiste  überall  gelegt 
sind.  Aber  die  Geschichte  der  naturwissenschaftlichen  Disziplinen  ist  eben  doch 
kein  bloßes  Kehrichtfaß  und  keine  bloße  Rumpelkammer,  man  findet  dort  gar 
vieles  Interessantes,  wenn  man  nur  zu  suchen  versteht  Es  ist  schon  ungemein 
lehrreich  und  gewährt  einen  hohen  geistigen  Genuß,  die  Gründe  für  die  Irrtümer 
der  Alten  ausfindig  zu  machen.  Dann  aber  wird  man  beim  näheren  Zusehen 
finden,  daß  sich  trotz  aller  Irrtümer  im  Laufe  der  Zeiten  doch  ein  großer  Schatz 
von  Tatsachen  und  Gesetzen  gerade  in  diesen  Wissenschaften  angehäuft  hat,  dessen 
allmähliches  Wachsen  man  mit  größtem  Interesse  verfolgen  wird.  Speziell  das 
19.  Jahrhundert  ist  so  ungemein  reich  an  gewaltigen  Errungenschaften  gewesen, 
daß  man  es  mit  Recht  das  Zeitalter  der  Naturwissenschaften  genannt  hat 

Wie  mag  das  aber  wohl  gekommen  sein,  daß  gerade  das  eben  verflossene 
Säkulum  so  riesige  Fortschritte  in  unseren  Wissenschaften  gemacht  hat?     Klüger 


l)  Unvollendet  Unterlassenes  und  unverändert  wiedergegebenes  Manuskript.  Nur 
Kapitel  1,  3,  4,  5,  10  fanden  sich  in  (von  Weigert  nochmals  korrigierter)  Reinschrift  vor. 
Es  war  ja  Weigerts  Art,  auch  die  „völlig*1  fertiggestellten  Arbeiten  immer  wieder  von  neuem 
vorzunehmen  und  umzugestalten. 

Da  die  übrigen,  mehr  in  den  Umrissen  als  in  den  Einzelheiten  beendeten  Kapitel 
gleichfalls  Beweismaterial  für  Weigerts  biologische  Grundanschauungen  in  Hülle  und  Fülle 
enthalten,  erschien  uns  ihre  Mitteilung,  unbeschadet  der  unvollendeten  Form  pietätvolle 
Pflicht.  R, 
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als  die  alten  Griechen  oder  auch  als  die  alten  Römer  sind  wir  doch  in  neuerer 
Zeit  nicht  geworden,  denn  beide  Völker  haben  auf  anderen  Gebieten  so  Großes 
geleistet,  daß  es  eine  gründliche  Oberhebung  wäre,  wenn  wir  uns  einbildeten,  sie 
an  Geistesgaben  zu  übertreffen. 

Es  müssen  daher  andere  Ursachen  sein,  die  den  gewaltigen  Fortschritt  der 
Naturwissenschaften  im  19.  Jahrhundert  bewirkt  haben.  In  erster  Linie  ist  hierfür 
das  riesige  Anwachsen  des  naturwissenschaftlichen  Tatsachenmaterials  zu  er- 
wähnen. Wieso  ein  solches  rapides  Anwachsen  gerade  in  der  neueren  Zeit  statt- 
haben konnte,  wird  uns  ohne  weiteres  klar  werden,  wenn  wir  uns  an  die  allbekannte 
Geschichte  vom  Schachbrett  und  den  Weizenkörnern  erinnern.  Legt  man  auf  das 
erste  Feld  eines  Schachbrettes  ein  Weizenkorn,  auf  das  zweite  zwei,  auf  das  dritte 
vier  und  so  in  geometrischer  Progression  weiter,  so  ist  die  absolute  Zunahme  der 
Weizenkörner  zunächst  eine  sehr  langsame»  Allmählich  wird  sie  rascher,  um 
schließlich  auf  den  höheren  Feldern  ins  Ungeheure  zu  wachsen,  bis  dann  beim 
Sprunge  vom  63.  zum  64.  Felde  ein  solches  Maximum  erreicht  wird,  daß  die  Zahl 
der  erforderlichen  Weizenkörner  für  menschliche  Begriffe  geradezu  unfaßbar  wird. 
In  ähnlicher  Wem,  wenn  auch  nicht  gerade  mit  dem  bestimmten  Exponenten  2, 
und  wenn  auch  durchaus  nicht  in  so  regelmäßiger  Art  findet  nun  die  Zunahme 
der  naturwissenschaftlichen  Beobachtungen  statt.    Wohl  jede  tatsächliche  Entdeckung 

ilt  den  Keim  für  mehrere  andere  in  sich.  Wenn  auch  nicht  alle  diese  Keime 
zur  Entwicklung  kommen,  so  sind  es  doch  häufig  einige,  bei  denen  das  doch 
erfolgt,  die  dann  ihrerseits  wieder  ein  jeder  für  mehrere  neue  Befunde  die  Möglich- 
keit bieten  und  so  in  einer,  wenn  auch  sehr  unregelmäßigen  geometrischen  Reihe 
weiter.  Zuerst  ist  auch  in  diesem  Falle,  wie  bei  den  Weizenkörnern  auf  dem 
Schachbrett  der  absolute  Fortschritt  ein  sehr  mäßiger,  allmählich  wird  er  größer 
und  größer,  und  in  dem  verflossenen  Jahrhundert  war  er  ein  sehr  gewaltiger:  wir 
befanden  uns  eben  auf  einer  hohen  Nummer  der  Schachbrettfelder, 

Freilich  ging  das  alles  nicht  so  glatt  und  regelmäßig  vor  sich,  wie  das  einer 
ordentlichen  geometrischen  Progression  entsprochen  haben  würde.  Viele  Beobach- 
tungen erwiesen  sich  als  falsch,  andere  blieben  steril,  und  von  Zeit  zu  Zeit  trat 
ein  Stillstand  oder  BOgtf  ein  Rückschritt  ein,  und  es  ist  eine  der  dankbarsten  Auf- 
gaben der  Geschichtsforschung,  die  Gründe  für  diese  hemmenden  Einflüsse,  die 
dem  naturwissenschaftlichen  Fortschritt  entgegenwirkten,  klarzulegen  und  die  ent- 
sprechenden Nutzanwendungen  aus  ihnen  zu  ziehen.  Hier  können  wir  nur  einige 
ganz  allgemeine  Betrachtungen  anfügen,  die  gerade  für  unsere  speziellen  Zwecke 
passend  erscheinen. 

Schon  bei  den  alten  Griechen  treten  uns  solche  hemmende  Einflüsse  entgegen. 
„Ihr  Bestreben  ging",  wie  Kopp  in  seiner  Geschichte  der  Chemie  {Braunschweig  1843, 
Rh  I,  S.  27)  sagt,  „darauf  hin,  aus  einem  einzelnen  für  wahr  angenommenen 
Satze  alle  Erscheinungen  a  priori  durch  Schlußfolgerungen  voraussagen  und  erklären 
zu  wollen.  Derjenige  Grieche,  der  für  die  Naturwissenschaft  am  bedeutendsten 
wurde,  Aristoteles  von  Stagira  (384 — 322  v.  Chr.),  sprach  geradezu  die  Ar» 
aus,  daß  man  bei  der  Naturwissenschaft  vom  Allgemeinen  auf  das  Besondere  über- 
gehen müsse.  Der  mühsamere,  aber  sicherere  Weg,  welchen  die  Naturwissenschaft 
seitdem   mit   Erfolg   eingeschlagen   hat:    zu   allgemeinen   Schlüssen    sich   nur  durch 
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Vervielfältigung  einzelner  Beobachtungen  zu  erheben,  den  Beweis  für  eine  Erklärung 
stets  mit  Beobachtungen  zu  belegen  oder  doch  wenigstens  jede  Schlußfolgerung  noch 
an  der  Erfahrung  zu  erhärten,  wurde  somit  von  den  Alten  gänzlich  übersehen,  und 
wenn  auch  Aristoteles  an  einer  anderen  Stelle  einmal  äußert,  daß  man  zuerst  Tat- 
sachen und  die  Dinge,  an  welchen  sie  sich  ergeben,  kennen  lernen  müsse,  um  aus 
ihnen  allgemeine  Folgerungen  abzuleiten,  so  folgte  doch  weder  er,  noch  irgend  ein 
anderer  Gelehrter  seiner  Zeit  diesem  letzteren  Ausspruch.*  Diese  von  Kopp  ge- 
schilderte Forschungsrichtung  war  bei  den  alten  Griechen  um  so  gefahrlicher,  da 
sie  bei  ihren  hohen  Geistesgaben  immer  sozusagen  gleich  „aufs  Ganze  gingen*,  und 
vor  der  Lösung  keines  Welträtsels  zurückschreckten.  So  haben  sie  denn  auf  zwei 
Jahrtausende  hinaus  hemmend  auf  den  Fortschritt  der  Naturwissenschaften  gewirkt 

Ähnliche  schädliche  Richtungen  tauchten  ja  oft  und  tauchen  immer  wieder  in  der 
Wissenschaft  auf.  Bekannt  ist  es,  daß  gerade  in  Deutschland  noch  zu  Anfang  des 
19.  Jahrhunderts  die  Naturphilosophie,  die  man  als  „den  systematischen  Mißbrauch 
einer  eigens  zu  diesem  Zweck  erfundenen  Terminologie*  bezeichnet  hat,  mehrere 
Jahrzehnte  lang  durch  ihre  wilden  Spekulationen  die  Geister  vergiftet  hat.  Daß 
aber  gerade  die  Anschauungen  der  alten  Griechen  (und  Römer)  so  lange  Zeiten 
hindurch  in  Geltung  blieben,  hat  noch  einen  ganz  besonderen  Grund.  In  der 
ganzen  Periode  des  Mittelalters  trat  nämlich  ein  fast  absoluter  Stillstand  in  der 
Forschung  ein,  denn  keinem  Menschen  fiel  es  damals  ein,  selbständige  Beobachtungen 
anzustellen.  Man  begnügte  sich  vielmehr  damit,  das  Material,  das  in  den  Schriften 
der  alten  Römer  und  Griechen  enthalten  war,  als  etwas  gegebenes  hinzunehmen, 
an  dem  zu  zweifeln  geradezu  ein  Sakrileg  gewesen  wäre.  Waren  doch  die  Schriften 
des  Celsus,  des  Galen  und  des  Aristoteles  (und  noch  dazu  in  ganz  entstellter 
Form)  gewissermaßen  kanonisierte  Werke,  und  ihre  Autoren  galten  als  unantastbare 
Autoritäten.  Es  bedurfte  langer,  sich  durch  Jahrhunderte  hinziehender  Kämpfe,  ehe 
diese  hemmenden  Autoritäten  vollkommen  gestürzt  waren,  und  jetzt  dürfen  wir 
wohl  hoffen,  daß  die  Zeiten  des  stumpfsinnigen  Autoritätsglaubens  (für  eine  abseh- 
bare Periode  wenigstens)  vorüber  sind. 

Diese  und  noch  mancherlei  andere  Zeiten  des  wissenschaftlichen  Stillstandes 
unterbrachen  natürlich  die  geometrische  Progression,  in  der  die  Fortschritte  eigentlich 
hätten  erfolgen  sollen.  Dafür  vergrößerte  sich  aber  auch  zeitweise  der  Exponent 
der  Reihe  wesentlich.  Ganz  besonders  war  das  dann  der  Fall,  wenn  neue 
Forschungsmethoden  oder  wenn  allgemeine  Gesetze  gefunden  waren,  sei  es  auch 
nur  in  Form  von  Hypothesen,  die  stark  heuristisch  wirkten. 

In  solchen  Fällen  konnte  der  Fortschritt  im  Auffinden  von  neuen  Tatsachen 
geradezu  einen  explosionsartigen  Charakter  annehmen,  so  daß  der  Verlust,  der 
durch  sterile  Beobachtungen  oder  durch  Stillstände  resp.  Rückschritte  in  der 
Forschung  entstanden  war,  für  den  Verlauf  der  geometrischen  Reihe  überkompensiert 
wurde.  Man  denke  nur  an  die  gewaltige  heuristische  Kraft,  die  der  Hypothese 
vom  „Benzolring*  innewohnte,  durch  die  die  kolossale  Entwicklung  der  Chemie 
der  aromatischen  Substanzen  ermöglicht  wurde,  die  in  den  letzten  Jahrzehnten  die 
Welt  in  Erstaunen  versetzt  hat. 

Manche  der  allgemeinen  Theorien  wirkten  schon  dadurch  segensreich,  daß 
sie  die  Forscher  von  unfruchtbaren  Pfaden  ablenkten,    und  so  die  Kräfte  auf  lös- 
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bare  Fragen  konzentrierten.  Wie  viel  Zeit  and  Geist  ist  nicht  in  alten  Zeiten  aut 
die  Lösung:  des  Problems  des  Perpetuum  mobile  oder  des  Goldmach  ens,  ja  aut 
das  des  HomuncuJus  verwendet  worden! 

So  sehen  wir  denn  auf  der  einen  Seite  die  fördernde  Wirkung  von  „guten" 
Hypothesen,  auf  der  anderen  die  schädlichen  Kinflüssc  von  „schlechten",  wie  es 
diejenigen  in  der  Zeit  der  Naturphilosophie  waren. 

Irgend  ein  äußerliches  Ker  haben  freilich  die  guten  und  die  schlechten 

Theorien  nicht  an  sich,  aber  an  einem  dürfen  wir  wohl  festhalten,  nämlich  daran 
daß  gerade  der  naturwissenschaftliche  Weg  noch  eher  geeignet  ist,  zu  guten 
Theorien  zu  führen,  als  der  rein  spekulative.  Wodurch  unterscheiden  sich  aber 
die  beiden  Arten  von  Verallgemeinerungen  voneinander,  oder  besser  gesagt, 
wodurch  sollten  sich  die  naturwissenschaftlichen  vor  den  rein  spekulativen  aus- 
zeichnen? 

hie  auf  natunvissenschaftlichem  Wege  gewonnenen  allgemeinen  Sätze  gehen 
nicht  nur  von  Beobachtungen  aus  und  sollen  nicht  nur  zu  neuen  Beobachtungen 
führen,  sondern  sie  haben  vor  rein  spekulativen  noch  den  ganz  besonderen 
Vorzug,  daß  sie  (wie  Lösungen  mathematischer  Aufgaben  durch  die  „Probe*1), 
durch  Beobachtungen  zum  „Stimmen"  gebracht  werden  können  Wenn 
die  alten  Griechen  die  Hypothese  aufstellten ,  daß  Donner  und  Blitz  durch  die 
Donnerkeile  Jupiters  hervorgerufen  würden,  so  konnte  das  ja  immerhin  richtig 
sein,  aber  es  war  niemals  durch  Tatsachen  zu  beweisen,  daß  diese  Hypothese  auch 
„stimmte0,  während  wir  sehr  wohl  in  der  Lage  sind,  zu  zeigen,  daß  die  Theorie, 
nach  welcher  die  Gewittererscheinungen  auf  elektrischen  Vorgängen  beruhen,  durch 
die  Tatsachenprobe  zum  Stimmen  gebracht  werden  kann.  Das  gleiche,  was  für 
die  1  tonncrkeiitheorie  gilt,  gilt  auch  für  alle  rein  spekulativen  Hypothesen  in  den 
verschiedensten  philosophischen  und  religiösen  Systemen.  Alle  diese ,  oder  doch 
manche  von  diesen,  können  immerhin  richtig  sein,  es  ist  aber  unmöglich,  sie  durch 
Tatsachen  zum  „Stimmen"  zu  bringen.  Vor  solchen  rein  spekulativen  Hypothesen 
hal>en  also  die  naturwissenschaftlichen  den  großen  Vorzug,  daß  sie  größere 
Garantien  für  ihre  Richtigkeit  bieten.  Einmal  haben  sie  ja  eine  Basis  von 
Beobachtungen,  so  daß  die  „Voraussetzungen"  sicherere  sind,  sodann  bietet  aber 
auch  die  Probe  durch  andere  gute  Beobachtungen  eine  weitere  Kontrolle  für  ihre 
Richtigkeit  im  negativen  und  positiven  Sinne.  Je  exakter  die  Basis  von  Tatsachen 
ist,  die  dem  Gesetze,  der  Theorie  oder  der  Hypothese  zugrunde  liegen,  je  genauer 
die  Probe  durch  weitere  gute  Beobachtungen  ausgeführt  wird,  um  so  fester  steht 
das  Gebäude.  Ob  wir  je  bei  noch  so  großer  Gewissenhaftigkeit  die  absolute 
Wahrheit  für  ein  endliches  Gebiet  erreichen  können,  das  weiß  freilich  kein  Mensch. 
Die  Geschichte  der  Naturwissenschaften  lehrt  uns,  daß  gar  manche  Theorie,  z.  B. 
die  Phlogistonthcorie,  eine  Zeitlang  die  Tatsach en probe  bestanden  hat,  aber  dann 
doch  verworfen  werden  mußte.  Wrir  haben  daher  oben  wohlweislich  gesagt,  daß 
die  naturwissenschaftlichen  Theorien  nur  eine  größere  Garantie  für  ihre  Richtigkeit 
bieten,  als  rein  spekulative,  die  eigcnüich  gar  keine  Probe  gestatten,  aber  eine 
vollkommene  Sicherheit  bieten  auch  sie  nicht.  Unser  Streben  muß  jedoch  ge- 
wissenhaft darauf  gerichtet  sein,  die  Basis  der  Theorie  und  ihre  Probe  so  g< 
wie  nur  n  w  machen,   dann  werden  wir  das  erreichen  können,   was  über- 
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haupt  uns  Menschen  zu  erreichen  vergönnt  ist,  und  was  auf  einem  anderen, 
als  naturwissenschaftlichen  Wege  überhaupt  unerreichbar  sein  dürfte. 
Gerade  im  letzten  Jahrhundert  haben  wir  nun  eine  ganze  Anzahl  Gesetze  kennen 
gelernt,  die  so  reichlich  immer  und  immer  wieder  durch  Beobachtungen  geprüft 
worden  sind,  und  die  immer  „gestimmt"  haben,  daß  wir  sie  doch  wohl  nach 
menschlichem  Ermessen  als  „feststehend"  ansehen  können. 

Von  diesen  Gesetzen  wollen  wir  hier  nur  diejenigen  anfuhren,  die  man  als 
die  Palladien  der  Naturwissenschaften  bezeichnen  kann:  das  Gesetz  von  der  Er- 
haltung der  Materie  und  der  Energie  und  das  Gesetz  „Omnis  cellula  a  cellula". 
An  diesen  Gesetzen  hat  man  oft  genug  zu  rütteln  versucht,  aber  alle  Angriffe 
sind  an  ihnen  abgeprallt,  denn  auch  solche  Beobachtungen,  die  diesen  Gesetzen 
zunächst  zu  widersprechen  schienen,  erwiesen  sich  bei  näherem  Zusehen  immer  als 
eine  neue  Stütze  für  dieselben.  —  — 

Freilich  hat  der  menschliche  Geist  das  Bestreben,  seinen  Drang  nach  Wissen 
noch  über  die  Grenze  der  Gesetze,  die  von  Tatsachen  ausgehen  und  immer  wieder 
an  Tatsachen  geprüft  werden  können,  auszudehnen  und  alle  „Welträtsel*  zu  lösen. 
Wie  gefahrlich  gerade  für  die  Fortschritte  der  Naturwissenschaften  ein  solches 
Streben  ist,  haben  wir  oben  am  Beispiele  der  alten  Griechen  gesehen,  aber  trotz 
aller  Mißerfolge  zu  weit  gehender  Spekulationen  haben  sich  die  Menschen  niemals 
abhalten  lassen  bald  nach  dieser  bald  nach  jener  Richtung  hin  die  Lösung  jener 
Rätsel  zu  erstreben.  Die  verschiedenen  Richtungen  haben  sich  immer  auf  das 
Heftigste  bekämpft,  aber  einen  definitiven  Sieg  hat  keine  davongetragen:  die 
Welträtsel  sind  noch  bis  auf  den  heutigen  Tag  nicht  gelöst  Manche 
Forscher  sind  sogar  der  Ansicht,  daß  sie  überhaupt  nicht  gelöst  werden  können. 
Bekannt  ist  es  ja,  daß  Du  Bois-Reymond  in  einem  seiner  formvollendeten  geist- 
vollen Vorträge  diesen  Verzicht  auf  die  Lösung  jener  Rätsel  in  dem  Worte 
„Ignorabimus"  zusammengefaßt  hat  Aber  dieses  Wort  hat  nur  Gültigkeit, 
wenn  man  es  so  auslegt,  daß  wir  Menschen  nicht  bis  ans  Ende  aller  Dinge  mit 
unserer  Forschung  vordringen  können. 

Das,  was  wir  wissen  müßten,  ist  ja  unendlich,  nicht  nur  im  Großen  und  im 
Kleinen,  im  Räume  und  in  der  Zeit,  sondern  auch  in  bezug  auf  die  Kausalität. 
„Es  ist  ja",  wie  ich  bei  einer  anderen  Gelegenheit  bemerkt  habe,  „eine  Eigen- 
tümlichkeit der  naturwissenschaftlichen  Forschung,  daß  sich  an  die  Beantwortung 
einer  Frage  die  Aufstellung  neuer,  vorher  ungeahnter  Fragen  anschließt,  daß 
jedes  „darum"  gar  viele  „warum"  gebiert,  die  erst  wieder  ihr  „darum"  erfordern, 
und  daß  das  in  unendlicher  Kette  so  weiter  geht".  Der  Mensch  verfügt  aber  nur 
über  endliche  Kräfte,  und  so  muß  er  dem  Unendlichen  gegenüber  freilich  resigniert 
ein  „ignorabimus"  bekennen.  Sobald  es  sich  aber  um  ein  ganz  bestimmtes 
„Welträtsel"  handelt,  so  können  wir  nicht  sagen,  ob  gerade  dieses  betreffende 
Problem  schon  jenseits  der  Grenze  von  dem  liegt,  was  für  die  endlichen  mensch- 
lichen Fähigkeiten  noch  erreichbar  ist,  so  daß  für  diese  Fälle  schon  in  dem 
Worte  „ignorabimus"  eine  zu  weit  gehende  Hypothese  ausgesprochen  ist. 

Man  hat  freilich  bei  diesem  „ignorabimus"  auch  darauf  hingewiesen,  daß  ab- 
gesehen von  der  beschränkten  Endlichkeit  der  menschlichen  Kräfte  auch  die 
sogar   noch   innerhalb    dieser   Grenzen    vorhandene   Unvollkommenheit  der 
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menschlicher*  Fähigkeilen  in  Betracht  gezogen  werden  müsse.  Um  nur  von 
den  Sinnesorganen  der  Menschen  zu  reden,  die  ja  doch  die  einzig  mögliche  Ein- 
gangspforte für  Beobachtungen  darstellen,  so  können  wir  in  der  Tat  mit  Hilfe  der- 
selben nur  einen  ganz  kleinen  Teil  der  Erscheinungen  in  der  uns  umgebenden 
Welt  direkt  wahrnehmen.  Bei  Dingen,  die  wir  nicht  etwa  fühlen,  schmecken  oder 
riechen  können,  sind  wir  auf  die  wenigen  Schwingungsoktaven  angewiesen,  die 
dem  Schall,  der  Wanne  und  dem  Licht  zukommen.  I  >ie  ungeheure  Masse  von 
Schwingungen,  die  zwischen  denen  des  höchsten  noch  wahrnehmbaren  Tones  und 
denen  der  Wärmestrahlen  liegt,  sowie  diejenige,  die  sich  jenseits  des  violetten 
Lichtes  abspielen  könnte,  ist  unseren  Sinnen  direkt  nicht  zugänglich.  Ebenso 
können  wir  innerhalb  der  durch  den  Gesichtssinn  wahrnehmbaren  Objekte  nur  die 
genügend  hellen,  genügend  großen  und  genügend  nahen  erkennen  usw.  usw. 

Unter  diesen  Umständen  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  daß  uns  eine  große  Menge 
der  Naturerscheinungen  für  immer  verschlossen  bleiben  wird,  es  ist  ferner  denkbar, 
daß  sich  unter  ihnen  auch  solche  befinden  könnten,  die  imstande  wären,  ein  neues 
Licht  z.  B.  auf  die  Lebenserscheinungen  zu  werfen,  —  aber  auch  so  etwas  können 
wir  nur  im  allgemeinen  sagen.  Wir  wissen  wieder  nicht,  wenn  es  sich  um  ein 
bestimmtes  Problem  handelt,  ob  speziell  für  dieses  sich  die  Un  Vollkommenheiten 
unserer  Sinne  auch  in  Zukunft  nicht  werden  ausgleichen  lassen.  Ist  es  doch  trotz 
alledem  dem  menschlichen  Scharfsinne  gelungen,  auch  solche  Schwingung^ 
erkennbar  zu  machen,  für  die  unsere  Sinnesorgane  gar  nicht  eingestellt  sind,  wie  die 
elektrischen,  die  der  Röntgenstrahlen  usw.  Das  ist  dadurch  möglich  gewesen,  daß 
man  die  betreuenden,  an  und  für  sich  nicht  wahrnehmbaren  Schwingungen  in  andere 
Bewegungsformen  überzuführen  verstanden  hat,  die  ihrerseits  von  den  menschlichen 
Sinnesorganen  erkannt  werden  konnten,  ebenso  wie  uns  Mikroskop  und  Fernrohr 
für   unser  Auge   zu   kleine   oder  zu  entfernte  Objekte  nachweisbar  gemacht  haben. 

Vielleicht  bringt  es  in  Zukunft  der  Menschengeist  auch  noch  fertig,  andere 
Einzelheiten  sinnlich  zu  erfassen,  von  deren  Existenz  wir  heutzutage  noch  ebenso- 
wenig  etwas  ahnen,  wie  das  vor  kurzem  mit  einer  ganzen  Reihe  anderer  der  Fall 
war,  also  physikalische  oder  chemische  Vorgänge  kennen  zu  lernen,  die  uns  gegen- 
wärtig noch  vollkommen  verschleiert  sind.  Möglicherweise  werfen  diese  dann  ein 
jetzt  noch  ungeahntes  Licht  auf  das  eine  oder  das  andere  der  Probleme,  die 
uns  gegenwärtig  ganz  unlösbar  erscheinen. 

Aber  wenn  das  auch  nicht  zutreffen  sollte,  so  hätten  wir  noch  lange  kein 
Recht,  für  irgend  eine  bestimmte  Frage  schon  jetzt  ein  „ignorabimus*  zu  prophe- 
zeien, denn  —  und  das  ist  bei  weitem  das  Wichtigste  —  kein  Mensch  kann 
heutzutage  sagen,  ob  nicht  in  diesem  oder  jenem  Falle  unsere  ganze  Frage- 
stellung eine  ganz  falsche  ist  Eine  falsche  Fragestellung  wirkt  aber  wie  das 
„Irrkraut"  im  Märchen,  das  den  Wanderer  in  seinem  Zaul>erkrei<e  festhält  und  nicht 
ans  Ziel  gelangen  läßt.  Einige  wenige  Beispiele  mögen  das  erläutern.  Bis  ins 
17.  Jahrhundert  hin  war  man  allgemein  der  Meinung,  daß  man  ein  Metall  in  dtt 
andere  verwandeln  könnte.  Man  sah  deutlich,  daß  ein  Eisenstab  in  „Vitriol" 
icht  sich  oberflächlich  in  Kupfer  „verwandelte".  Man  mußte  diese  bekannte 
Erscheinung  als  eine  Metall  Verwandlung  deuten,  denn  man  hatte  noch  keine 
Ahnung  davon,  daß  es  eine  ehemische  Verwandtschaft  gäbe,  und  niemand  wußte 
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davon,  daß  im  „ Vitriol "  Kupfer  enthalten  wäre1).  Für  die  Alchymisten  war  also 
die  Fragestellung,  wie  es  schien,  eine  ganz  klare,  nämlich  die,  worauf  diese  Ver- 
wandlung beruhte,  durch  welche  Mittel  man  eine  solche  vornehmen  und  höchstens 
noch,  ob  dieselbe  auch  bis  zur  Erzeugung  des  Königs  der  Metalle,  bis  zu  der  des 
Goldes,  fortgeführt  werden  könnte.  Niemand  konnte  damals  ahnen,  daß  die 
ganze  Fragestellung,  eine  absolut  falsche  war,  noch  weniger  aber  konnte  man  wissen, 
nach  welcher  Richtung  hin  man  etwa  eine  richtigere  Fragestellung  zu  suchen  hätte. 
So  ging  es  auch  noch  später,  als  man  allmählich  über  chemische  Vorgänge  besser 
unterrichtet  worden  war.  Da  legte  man  sich  die  Frage  vor,  wie  denn  aus  den 
„Metallkalken a,  d.  h.  aus  dem,  was  wir  heute  Metalloxyde  nennen,  durch  Erhitzen 
mit  Kohle  das  Metall  selbst  entstünde.  Man  war  der  Meinung,  daß  zu  den  Metall- 
kalken etwas  hinzukommen  müsse,  wenn  sich  das  eigentliche  Metall  zeigen  sollte, 
und  so  begrüßte  man  denn  die  Theorie  Stahls,  daß  es  das  „Phlogiston*  wäre, 
was  sich  mit  den  Metallkalken  zu  Metall  vereinigte,  mit  großem  Enthusiasmus. 
Auch  damals  hatte  niemand  eine  Ahnung  davon,  daß  die  ganze  Fragestellung  eine 
irrige  war,  daß  nämlich  bei  der  Erhitzung  eines  Metallkalkes  mit  Kohle,  nicht  nur 
nichts  hinzukäme,  sondern  im  Gegenteü  etwas  fortginge,  nämlich  Sauerstoff,  daß 
also  das  Metall  seinem  Kalke  (Oxyde)  gegenüber  nicht  ein  Plus,  sondern  ein  Minus 
darstellte.  Das  konnte  man  damals  nicht  wissen,  denn  der  Sauerstoff  war  ja  noch 
nicht  entdeckt,  und  so  war  denn  kein  Mensch  in  der  Lage  zu  ahnen,  ob  und  nach 
welcher  Richtung  die  Fragestellung  eine  falsche  wäre. 

Jetzt  erscheint  es  uns  ja  sehr  sonderbar,  daß  man  nicht  wenigstens  späterhin, 
als  die  Gewichtsvenninderung  der  Metalle  gegenüber  den  „  Metallkalken "  bekannt 
geworden  war,  auf  das  Richtige  gekommen  ist,  aber  in  jener  Zeit  hielt  man  die 
Gewichtsverhältnisse  für  so  nebensächlich,  daß  man  sie  gar  nicht  berücksichtigte. 
(Vergleiche  darüber  Kopp,  Geschichte  der  Chemie,  Bd.  I,  S.  155.) 

Noch  in  der  neuesten  Zeit  haben  wir  ja  Ähnliches  im  kleinen  erlebt.  Wie 
verschieden  haben  die  Fragen  sich  gestaltetet,  als  man  die  Zellenlehre  auf  die 
Theorie  der  Entzündung  anwandte,  oder  erst,  als  man  auf  die  Idee  kam,  den  Ent- 
zündungsvorgang am  lebenden  Objekte  unter  dem  Mikroskope  zu  verfolgen  und  so 
die  Auswanderung  der  weißen  Blutkörperchen  zu  beobachten!  Man  denke  ferner 
an  die  so  ganz  veränderte  Fragestellung  in  bezug  auf  alles,  was  sich  auf  Skrophulose 
und  Tuberkulose  bezieht,  nachdem  man  die  Infektiosität  derselben  entdeckt  oder 
gar  nachdem  man  den  Tuberkelbazillus  gefunden  hatte  usw.  usw. 

Hat  man  erst  die  richtige  Fragestellung  gefunden,  so  kann  man  sich  nach- 
träglich gar  nicht  mehr  denken,  wie  so  die  früheren  Forscher  nicht  auch  zu  den- 
selben, anscheinend  so  naheliegenden  Schlüssen  gelangt  sind.  Aber  wenn  ein 
Deckgläschen  auf  der  Erde  liegt,  so  kann  man  oft  wer  weiß  wie  lange  suchen, 
ohne  daß  man  es  findet,  bis  man  es  dann  bei  einer  bestimmten  Stellung  augen- 
blicklich dadurch  zu  sehen  bekommt,  daß  es  das  Licht  reflektiert:  man  muß,  um 
das  Deckgläschen  auf  der  Erde  leicht  zu  finden,  den  richtigen  Gesichtspunkt 
haben.    Und  diesen  richtigen  Gesichtspunkt  muß  man  auch  haben,  um  eine  neue 


l)  Daß   „ Vitriol"   (Kupfervitriol)  Kupfer  enthält,  wurde  erst  im   17.  Jahrhundert  von 
Sala  entdeckt. 
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Tatsache  zu  finden,  wenn  dieses  Finden  nicht  dem  Zufall  überlassen  sein  soll. 
Richtige  Fragestellungen  liefern  uns  aber  auch  den  richtigen  Gesichts- 
punkt 

Vielleicht  ersteht  auch  für  eines  oder  das  andere  „Welträtsel"  in  Zukunft  ein 
Genie,  das  die  Fragen  richtig  stellt:  wer  kann  in  dieser  Beziehung  im  positiven 
oder  negativen  Sinne  prophezeien?  In  keinem  Falle  können  wir  mit  Sicherheit 
die  Möglichkeit  ausschließen,  daß  in  diesem  oder  jenem  Falle  unsere  Frage- 
stellung eine  ebenso  irrige  ist,  wie  die  der  Alchy misten  es  war.  Noch  weniger  können 
wir  jetzt  ahnen,  in  welcher  Richtung  wohl  die  rechte  Fragestellung  zu  suchen  ist, 
und  ob  nach  dem  Auffinden  derselben  das  betreffende  Welträtsel  lösbar  geworden 
sein  wird  oder  nicht  Mit  einem  Worte:  wir  wissen  nach  weniger,  als 
Du  Bois-Reymond  in  seinem  ignorabimus  ausdrückt,  wir  wissen  nicht 
einmal,  ob  wir  über  dieses  oder  jenes  Welträtsel  auch  in  Zukunft  nichts  wissen 
wurden»  ignoramus  etiam,  num  ignoraturi  simus. 

Unter  allen  Umständen  müssen  wir  aber  zugeben,  daß  wir  in  den  Natur- 
wissenschaften noch  eine  Menge  Fragen  haben,  deren  Lösung  nach  dem  heutigen 
Stande  des  Wissens  unmöglich  oder  unsicher  ist.  Unter  diesen  Verhältnissen  muß 
der  Naturforseher  vorläufig  darauf  verzichten,  auf  diese  Fragen  weiter  einzugehen, 

gar  die  mangelhaften  Lösungen  derselben  für  weitere  Forschungen  als  Grund- 
lage zu  verwenden.  So  schwer  es  einem  auch  fallen  mag,  die  Lösung  von  Fragen, 
die  einem  vielleicht  besonders  am  Herzen  liegen,  der  Zukunft  zu  überlassen,  als 
Naturforscher  muß  man  diese  Entsagung  unter  allen  Umstanden  auf 
sich  nehmen,  Leute,  denen  es  nicht  darauf  ankommt,  ob  die  von  ihnen  auf- 
gestellten Hypothesen  durch  Tatsachen  geprüft  und  zum  Stimmen  gebracht  werden 
können  oder  nicht,  mögen  diejenigen  Fragen  zu  lösen  versuchen,  welche  sich  der 
naturwissenschaftlichen  Behandlung  entziehen.  Das  kann  ihnen  niemand  wehren, 
aber  der  Naturforscher  soll  sich  hüten,  von  seinem  Wege  abzuweichen. 

Es  wird  sich  im  folgenden  zeigen,  daß  wir  in  der  glücklichen  Lage  sind,  für 
unsere  Zwecke  auf  die  Lösung  irgend  eines  der  großen  „Welträtsel"  Verzicht 
leisten  zu  können.  Hingegen  wäre  es  ein  großer  Irrtum,  wenn  man  etwa  jede 
HvjHjthesenbildung  innerhalb  der  Grenzen,  die  die  Naturwissenschaft  umschließen, 
aus  purem  Tatsachenfanatismus  vermeiden  wollte.  Man  muß  sich  nur  in  jedem 
Falle  vor  Augen  halten,  daß  man  eben  eine  Hypothese  macht,  und  man  muß 
diese  Hypothese  immer  wieder  die  Tatsachen  probe  bestehen  lassen.  Daß  gute 
Ilvpi)thesen  gerade  zur  Auffindung  neuer  Beobachtungen  besonders  geeignet 
haben  wir  oben  schon  erwähnt.  Gute  Hypothesen  haben  einen  heuristischen 
Charakter, 

In  welcher  Weise  man  sich  den  Einfluß  guter  Hypothesen  im  Gegensatz  zu 
schlechten  zu  denken  habe,  das  habe  ich  mir  früher  einmal  auseinander  zu  setzen 
erlaubt,  und  ich  darf  mir  wohl  um  so  eher  gestatten,  die  betreffende  Stelle  hier 
zu  wiederholen,  da  ich  aus  der  Literatur  ersehe,  daß  der  Vortrag,  in  dem  dieselbe 
enthalten  ist,  fast  vollkommen  unbekannt  geblieben  ist: 

Als  man  die  erste  Hängebrücke  aber  den  Niagarafall  bauen  wollte,  da  war  es  naturlich 
unmöglich,  in  der  gewöhnlichen  Weise  vorzugehen,  wie  sonst  beim  Bau  von  solchen  Brücken. 
Es  war  ja  undenkbar,  in  der  Nähe  des  Falls  von  einem  Ufer  zum  andern  zu  gelangen,  wie 
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das  unter  anderen  Verhältnissen  notwendig  gewesen  wäre.  Man  ließ  nun  bei  günstigem 
Winde  einen  Papierdrachen  über  den  Fall  hinwegfliegen.  Dieser  wurde  am  andern  Ufer 
aufgefangen,  und  jetzt  waren  die  beiden  Ufer  durch  die  dünne  Schnur,  an  der  der  Drache 
befestigt  war,  verbunden.  Mit  Hilfe  dieser  dünnen  Schnur  zog  man  eine  dickere  und  wieder 
andere  noch  dickere  hinüber,  dann  ein  Drahtseil  usw.  und  so  konnte  man  schließlich  die  feste 
Verbindungsbrücke  zwischen  den  beiden  Ufern  in  der  üblichen  Weise  zuwege  bringen. 

Wie  jener  Papierdrache  so  soll  sich  eine  gute  Hypothese  verhalten,  Auch  die  Hypo- 
these erhebt  sich  vom  festen  Boden  der  Tatsachen  in  die  freie  Luft  der  Gedankenwelt,  mit 
dem  Untergrunde  nur  verknüpft  durch  einen  dünnen  Faden  von  Beobachtungen,  und  doch 
verbindet  dieser  dünne  Faden  unter  günstigen  Umständen  auf  dem  Umwege  der  Gedanken- 
welt zwei  sonst  nicht  miteinander  in  Zusammenhang  zu  bringende  Stellen  des  Tatsachen- 
bodens, um  schließlich  zwischen  beiden  die  Herstellung  einer  festen  Brücke  von  Be- 
obachtungen zu  ermöglichen. 

Das  planlose  Spekulieren  verhält  sich  zu  der  fruchtbaren  Gedankenarbeit  ernster  Forscher, 
wie  das  Spiel  der  Kinder  mit  einem  Papierdrachen  zu  jener  Überbrückung  des  Niagarafalles. 
Aber  leider  führt  eben  nicht  jede  Hypothese  zur  Herstellung  einer  sicheren  Brücke  zwischen 
zwei  sonst  nicht  in  Zusammenhang  zu  bringenden  Beobachtungen.  Im  Gegenteil,  manchmal 
ist  das,  was  sie  schafft,  ein  ganz  unsicherer  Steg,  der  unter  dem,  der  hinüber  wandeln  will, 
zusammenbricht.  Manche  solcher  Hypothesen  halten  sich  ungemein  lange  Zeit,  aber  es  ist 
doch  nötig,  von  Zeit  zu  Zeit  einmal  die  Grundlagen  unseres  Forschens  zu  revidieren,  um 
nachzusehen,  ob  wir  nicht  auf  solche  verfehlte  Hypothesen  stoßen,  deren  Hauptgefahr  darin 
liegt,  daß  sie  auf  viele  Jahre  hin  die  Fragestellung  verschieben "  (Neue  Frage- 
Stellungen  in  der  pathologischen  Anatomie.  Vortrag  in  einer  allgemeinen  Sitzung  der 
Naturforscherversammlung  zu  Frankfurt  a.  M.  1896.) 


Am  Schlüsse  dieses  Abschnittes  einige  wenige  Worte  bezüglich  des  Planes 
der  den  nun  folgenden  Betrachtungen  zugrunde  liegt  Um  es  kurz  zu  sagen,  so 
kommt  es  uns  wesentlich  darauf  an,  allgemein  geltende  Gesetze  für  die  morpho- 
logischen Prozesse  in  der  Pathologie  herauszufinden.  Wir  dürfen  dabei  aber  nicht 
in  der  bei  den  alten  Griechen  beliebten  Weise  vorgehen,  die  eine  a  priori  als  richtig 
vorausgesetzte  Lehre  als  Ausgangspunkt  annahmen,  sondern  unser  Streben  muß 
darauf  gerichtet  sein,  für  jene  Gesetze  eine  möglichst  breite  Tatsachenbasis 
zu  gewinnen.  Die  krankhaften  morphologischen  Vorgänge  sind  aber  nur  ein 
Teil  der  krankhaften  Lebens  Vorgänge,  und  diese  letzteren  wieder  nur  ein  Teil 
der  Lebensvorgänge  überhaupt.  Diese  allgemeinen  Lebensvorgänge,  soweit  sie 
morphologische  Probleme  betreffen,  müssen  demnach  die  Grundlage  für  unsere 
Untersuchungen  büden,  und  es  muß  zu  allererst  unsere  Aufgabe  sein,  allgemein 
gültige  Gesetze  für  die  Morphologie  der  lebenden  Wesen  überhaupt  herauszufinden. 
Wir  müssen  nachsehen,  ob  in  der  ungeheuren  Mannigfaltigkeit  der  morphologischen 
Lebensäußerungen  nicht  doch  gewisse  Regeln  sich  auffinden  lassen,  die  im  Gegensatz 
zu  den  grammatikalischen  Regeln  keine  Ausnahme  zulassen  dürfen. 

Da  es  sich  hierbei  um  ganz  allgemeine  morphologische  Lebensprozesse  handelt, 
so  dürfen  wir  uns  bei  unseren  Betrachtungen  nicht  damit  begnügen,  etwa  nur  die 
für  den  Pathologen  ja  in  erster  Linie  wichtigen  Verhältnisse  beim  Menschen  und 
bei  den  höheren  Tieren  zu  studieren.  Wir  müssen  vielmehr  auch  die  niederen 
Tiere,  die  Pflanzen  und  die  Protozoen  berücksichtigen,  wir  müssen  die  morpho- 
logischen Lebensäußerungen  ins  Auge  fassen,  die  normaler  oder  krankhafter  Weise 
bei  der  Entwicklung  zu  beobachten  sind  usw.:  mit  einem  Worte  die  Tatsachen- 
basis kann  gar  nicht  breit  genug  gedacht  werden,  wenn  wir  wirkliche  Gesetze  auf- 
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finden  wollen,  nach  denen  wir  uns  dann  hei  den  krankhaften  morphologischen 
Vorgängen  in  der  Weise  richten  können,  daß  jede  Erklärung,  die  diesen  Gesetzen 
widerspricht,  von  vornherein  als  unrichtig  angeschen   werden  müßte. 

Eins  dieser  Gesetze,  omnis  cellula  a  celluJa,  haben  wir  ja  schon  erwähnt.  Es 
ist  ein  so  feststehendes,  daß  wir  unsererseits  auf  eine  weitere  Begründung  verzichten 
können,  ein  Gesetz,  das  von  den  Protozoen  bis  zum  Menschen,  von  der  ersten  bis 
zur  letzten  Entwicklungsstufe,  unter  normalen,  wie  unter  pathologischen  Verhältnissen 
Geltung  hat.  Wird  von  irgend  jemandem  oin^  Behauptung  aufgestellt,  die  diesem 
Gesetze  widerspricht,  so  können  wir  ohne  weiteres  sagen,  daß  diese  Behauptung 
falsch  sein  müsse,  es  sei  denn,  daß  der  Betreffende  so  schwerwiegende  Beweisgründe 
vorbringt,  daß  wir  auf  diese  hin  auch  jenes  bisher  als  unerschüttert  anerkannte 
Gesetz   für   falsch   erklären   müßten,   was   bisher   noch   niemand  fertiggebracht  hat. 

Im  fügenden  wollen  wir  versuchen,  noch  andere  allgemein  gültige  Gesetze 
zu  entwickeln.  In  bezug  auf  manche  derselben  befinde  ich  mich  in  Übereinstimmung 
mit  hervorragenden  Gelehrten,  für  andere  kämpfe  ich  seit  fast  drei  Jahrzehnten 
großenteils  vergeblich.  Ich  habe  aber  immer  noch  nicht  die  Hoffnung  aufgegeben, 
auch  andere  Forscher  möchten  mit  der  Zeit  einsehen,  daß  diese  Gesetze  als  zu 
Recht  bestehend  anzuerkennen  sind,  und  daß  es  nur  einer  gegen  die  bisherige  ver- 
besserten Fragestellung  bedarf,  um  zu  demselben  Resultate  zu  gelangen,  wie  ich. 
Für  diese  verbesserte  Fragestellung  sind  auch  einige  wenige  neue  Begriffe  zu 
präzisieren. 

Ganz  besonders  liegt  es  mir  am  Herzen,  die  Gesetze,  um  die  es  sich  handeln 
wird,  so  aufzustellen,  daß  ihre  Begründung  gänzlich  unabhängig  sei  von 
der  im  Laufe  der  Zeiten  so  außerordentlich  schwankenden  Lösung 
irgend  eines  der  „Welträtsel41.  Naturphilosophie  liegt  daher  den  folgenden 
Betrachtungen  vollkommen  fern,  selbst  wenn  man  dieses  Wurt  im  guten  Sinne 
auffaßt,  d.  b,  in  dem  einer  Doktrin,  die  von  den  Träumereien  der  alten  „Natur- 
philosophie" nichts  enthält.  Wir  werden  also  sehr  oft  in  der  Lage  sein,  diese 
ler  jene  Erscheinung  als   in   ihrem  Wesen  ganz  unaufgeklärt  zu  bezeichnen,  als 

x.  Aber  für  manche  Gesetzmäßigkeiten  macht  es  ja  nichts  aus,  ob  sie  mit 
einem  x  oder  mit  einem  a  rechnen,  x/a  ist  ja  z.  B.  unter  allen  Umständen 
doppelt  so  groß,  wie  x/4,  mag  das  x  was  auch  immer  für  eine  Beschaffenheit 
haben. 

Wir  werden  also  die  in  Wirklichkeit  ja  unendliche  Kausalitatskette  für  unsere 
Betrachtungen  nur  bis  zu  gewissen  Stellen  verfolgen,  wie  sogar  die  eigentlich  exakten 
Wissenschaften  auch  heute  noch  bei  gewissen  Begriffen  Halt  machen,  z.  B.  bei  dem 
Begriffe  Gravitation.  Für  den  Morphologen  tritt  freilich  die  erreichbare  Kausalitäts- 
grenze  früher  auf,  als  für  den  Physiker,  und  dementsprechend  sind  auch  die  Ge 
zu  denen  er  gelangen  kann,  spärlichere,  wie  die  physikalischen. 

Ob  freilich  dieser  Versuch,  auch  alle  die  anderen  naturwissenschaftlichen  Dis- 
ziplinen, selbst  nur  so  weit,  als  sie  morphologische  Probleme  betreffen,  zu  berück- 
sichtigen, nicht  die  Kräfte  eines  Einzelnen  übersteigt,  der  ja  doch  auf  den  meisten 
Gebietes  immer  ein  Laie  bleiben  muß,  mag  dahingestellt  bleiben  —  tarnen  sit 
laudanda  voluntas. 
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Zweites  Kapitel. 
Kausalität  der  Lebensvorgänge. 

Wenn  die  pathologische  Morphologie  naturwissenschaftlich  behandelt  werden 
soll,  so  müssen  die  dabei  in  Betracht  kommenden  (wohlgemerkt  körperlichen) 
Vorgänge  dem  Kausalitätsgesetze  unterliegen.  Dieselben  Veranlassungen  müssen 
also  unter  denselben  Verhältnissen  an  denselben  Objekten  immer  dieselben  Er- 
scheinungen hervorrufen  oder  wie  sich  Ostwald  ausdrückt  (Naturphilosophie,  1902, 
S.  302)  bei  Herstellung  derselben  Voraussetzungen  muß  derselbe  Ablauf  eintreten, 
d.  h.  alles,  was  in  der  pathologischen  Morphologie  vor  sich  geht,  muß  dem  Ge- 
setze der  Notwendigkeit  unterliegen.  Wäre  das  nicht  der  Fall,  könnte  an  irgend 
einer  Stelle  irgend  ein  deus  ex  machina  in  freier  Willkür  das  Resultat  stören,  so 
könnten  die  betreffenden  Vorgänge  nicht  mehr  kausal,  d.  h.  nicht  mehr  natur- 
wissenschaftlich behandelt  werden. 

Nun  sehen  wir  aber  an  den  lebenden  Wesen  eine  uns  Menschen  in  Erstaunen 
setzende  Zweckmäßigkeit  ihres  Körperbaues  und  ihrer  somatischen  Funktionen, 
und  es  erscheint  auf  den  ersten  Blick  kaum  glaublich,  daß  hier  nicht  doch  eine 
Willkür  vorhanden  sei,  die  eben  je  nach  dem  vorhandenen  Zwecke  über  die  Be- 
standteile des  Körpers  und  über  die  Hilfsmittel  der  Außenwelt  verfugt.  Wir  wollen 
nun  in  diesem  Abschnitt  zu  zeigen  versuchen,  daß  von  einer  Willkür  im  Aufbau 
und  in  den  Leistungen  des  Körpers  nicht  die  Rede  sein  kann.  Die  höheren 
seelischen  Funktionen  gehen  uns  nichts  an,  und  wir  werden  sie  daher  durchaus 
unberücksichtigt  lassen. 


In  früheren  Zeiten  wurde  die  Lehre  von  der  Zweckmäßigkeit  ganz  vom 
anthropozentrischen  Standpunkte  aus  betrachtet  Man  glaubte,  die  ganze  Natur 
wäre  nur  des  Menschen  wegen  da  und  suchte  in  ihr  das  herauszufinden,  was  für 
diesen  direkt  oder  indirekt  von  Nutzen  war.1,  So  teilte  man  die  Pflanzen  und 
Tiere  in  nützliche  und  schädliche  ein,  wobei  man  aber  im  Stillen  glaubte,  daß 
auch  die  letzteren  bei  genauerem  Zusehen  für  den  Menschen  direkt  oder  indirekt 
doch  noch  Vorteil  bringen  könnten.  In  ähnlicher  Weise  betrachtete  man  die  un- 
organisierte Welt  Ja  schon  damals  meinte  man,  ähnlich  wie  manche  der  heutigen 
Neudarwinianer,  das  Wesen  irgend  eines  Gegenstandes  genügend  erforscht  zu 
haben,  wenn  man  dessen  Nützlichkeit  in  irgend  einer  materiellen  oder  ideellen 
Richtung  nachgewiesen  zu  haben  glaubte.  So  fragt  Kurfürst  Joachim  I.  (Nestor) 
den  gelehrten  Abt  Trittheim  nach  dem  Wesen  des  Eisenrostes:  „Warum  ließ  es 
die  Natur  zu,  daß  das  Eisen,  dieses  festeste  gediegenste  Metall,  das  die  Welt  sich 
untertänig  macht  und  die  Völker  wie  ein  Tyrann  beherrscht,  vom  elendesten,  ge- 
staltlosesten Wesen,  von  einem  Ding,  was  selbst  nur  Schmutz  und  Staub  ist,  zer- 
fressen und  verzehrt  wird"?  Die  Antwort  darauf  lautet:  „Daß  es  uns  erinnert,  wie 
das  Festeste  auf  der  Erde  und  das  Höchste  unter  dem  Himmel  nicht  fest  ist  und 
nicht  hoch  ist  vor  dem,  der  Himmel  und  Erde  gemacht  hat;  daß  er  das  Schlech- 
teste und  Gemeinste  schickt,  um  das  Gewaltigste  zu  vernichten  usw.a 
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Gegenwärtig  ist  die  Fragesteilung  in  bezug  auf  das,  was  man  „zweckmäßig** 
in  der  Natur  zu  nennen  hat,  ja  wesentlich  anders  geworden.  Man  hat  den  anthro- 
pozentrischen Standpunkt  verlassen  und  nimmt  einen,  man  möchte  sagen,  Di- 
zentrischen ein,  &  h.  man  erkennt  eine  Zweckmäßigkeit  nur  für  lebende  Wesen  an. 
Wenn  das  Kalium  sich  so  leicht,  das  Gold  sich  so  schwer  mit  Sauerstoff  ver- 
bindet, so  sehen  wir  in  diesen  Eigenschaften  der  beiden  Metalle  keine  Zweck- 
mäßigkeit für  dieselben.  Ein  „Zweck *  scheint  uns  eben  nur  da  vorzuliegen,  wo 
es  sich  um  die  Erhaltung  des  Lebens  im  bestmöglichen  Zustande  handelt ,  gleich- 
gültig ob  dabei  die  feinsten  Blüten  der  menschlichen  Geistestatigkeit  in  Frage 
kommen,  oder  die  allerelementarsten  körperlichen  Vorgänge,  z.  B.  bei  den  Pflanzen, 
bei  denen  wir  seelische  Vorgänge  im  echten  Sinne  nicht  anerkennen.  Wenn 
daher  Roux  für  den  Begriff  der  Zweckmäßigkeit  den  der  „Dauerfähigkeit4*  vor- 
schlägt1), so  ist  derselbe  für  die  uns  ja  allein  beschäftigenden  körperlichen  Prozesse 
ganz  wohl  zu  brauchen. 

Auch  in  der  unbelebten  Natur  kennen  wir  ja  Zweckmäßigkeitseinrichtungen 
genug,  aber  wir  verstehen  darunter  nur  solche,  die  für  die  lebenden  Wesen  im 
allgemeinen  (nicht  bloß  für  den  Menschen)  von  Nutzen  sind,  also  z.  B.  Sonne, 
Regen  usw.  Schließlich  ist  ja  auch  jede  Maschine  in  diesem  Sinne  „zweck- 
mäßig*', trotzdem  sie  ein  lebloses  Gebilde  darstellt, 

Ob  wir  mit  dieser  biozen Irischen  Auffassung  schon  die  richtige  Fragestellung 
erreicht  haben,  mag  dahingestellt  bleiben,  aber  vorläufig  können  wir  uns  einen 
Zweck  nur  mit  Rücksicht  auf  lebende  Wesen  und  deren  Wohl  verhalten  vorstellen. 
Daß  aber  bei  diesen  eine  geradezu  wunderbare  Zweckmäßigkeit  der  Organisation 
und  der  Funktionen  vorhanden  ist,  das  kann  niemand  leugnen.  Ja,  je  weiter  wir 
unsere  Forschungen  ausdehnen,  je  feiner  die  Untersuchungsmethoden  werden,  um 
so  mehr  staunen  wir  über  die  dabei  enthüllten  zweckmäßigen  Einrichtungen.  Diese 
sind  in  ihrem  Gefüge  so  kompliziert  und  zeigen  ein  so  fein  abgestimmtes  In- 
einandergreifen, daß  der  bloße  Zufall  diese  wunderbare  Harmonie  nicht  zustande 
gebracht  haben  kann,  wie  dies  du  Bois-Reymond  in  einem  seiner  geistvollen 
Vorträge  auseinandergesetzt  hat.  Nach  der  von  du  Bois-Reymond  bei  dieser 
Gelegenheit  herangezogenen  Darwinschen  Selektionsthcorie  wäre  die  Entstehung 
jener  Zweckmäßigkeiten  einigermaßen  verständlich  gewesen.  Diese  berühmte  Theorie 
nahm  ja  an,  daß  es  sich  bei  der  Schaffung  zweckmäßiger  Einrichtungen  um 
natürliche  Auslese  aus  dem  Chaos  des  gleichgültigen,  unzweckmäßigen  und  zweck- 
mäßigen handeln  sollte.  So  einfach,  wie  man  sich  eine  Zeitlang  diese  Möglich- 
keit der  Entstehung  einer  „Dauerfähigkeit"  durch  natürliche  Selektion  gedacht 
hat,  scheint  nun  aber  die  Sache  doch  nicht  zu  Üegca  Wenigstens  mehrt  sich 
in  neuerer  Zeit  die  Zahl  der  Biologen,  die  die  Darwinsche  Selektionstheorie,  die 
ja  sicherlich  sehr  befruchtend  gewirkt  hat,  nicht  als  ausreichend  anerkennen 
wollen,  sondern  die  meinen,  daß  es  sich  bei  der  Auslese  wohl  um  eine  Vernich- 
tung des  Unbrauchbaren,  aber  nicht   um  die  Frzeugung  des  Brauchbaren  handeln 


»)  Ähnlich  faßt  Ostwald  die  Sache  auf  (vgl,  Naturphilosophie.  tooj,  S.  336).  Ober 
die  Beziehungen  der  lebenden  Wesen  und  der  leblosen  Natur  *ux  Zweckmäßigkeit  spricht 
«ich  Ostwald  S.  421  aus. 

Vgl.  auch  BOtschti:  Mechanismus  und  Vitalismus,  1901,  S*  3° 
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könne.  Wir  brauchen  bei  dieser  Kontroverse  in  keiner  Weise  Partei  zu  ergreifen. 
Für  unsere  Aufgaben  ist  es  absolut  überflüssig,  sich  um  die  (an  und 
für  sich  ja  äußerst  interessante)  Frage  nach  der  Entstehung  der  Zweckmäßigkeiten 
zu  kümmern. 

Ob  diese  durch  die  Macht  eines  allweisen  und  allmächtigen  Schöpfers  ent- 
standen sind,  den  man  Gott,  kosmische  Intelligenz  (Reinke)  oder  sonstwie  nennt, 
ob  die  ganze  Natur  ein  solches  allweises  und  allmächtiges  Wesen  darstellt,  ob  eine 
Auslese  zufallig  entstandener  Variationen  nach  Darwin,  ob  eine  Erzeugung  der 
Zweckmäßigkeit  im  Lamarck sehen  Sinne  anzunehmen  ist,  ob  sie  einer  inneren 
Notwendigkeit  der  lebenden  Substanz  oder  irgend  etwas  anderem  ihren  Ursprung 
verdanken,  oder  ob  vielleicht  gar  die  ganze  Fragestellung  eine  falsche  ist, 
—  das  braucht  uns  nicht  im  geringsten  zu  kümmern.  Wir  nehmen  die  Zweck- 
mäßigkeit in  der  Organisation  und  in  den  Funktionen  der  lebenden 
Wesen  als  gegeben  hin  und  haben  uns  nur  zu  fragen,  ob  die  gegen- 
wärtig existierende,  nun  einmal  mit  so  wunderbaren  Eigenschaften 
ausgestattete  Organismenwelt  äußeren  und  inneren  Einflüssen  gegen- 
über kausal  reagiert,  oder  nicht. 

Die  mit  bezug  auf  die  lebenden  Wesen  vorhandenen  Zweckmäßigkeiten  der 
unbelebten  Natur  sollen  ja  doch  nach  der  Meinung  aller  Religionen  auch  durch 
einen  Schöpfer  ins  Werk  gesetzt  sein  (man  denke  z.  B.  dabei  an  den  Einfluß  der 
Sonne  auf  alles,  was  auf  Erden  lebt).  Trotzdem  leugnet  wohl  auch  der  Gläubigste 
nicht,  daß  die  Bewegung  der  Erde  um  die  so  zweckmäßig  wirkende  Sonne  nach 
feststehenden  Gesetzen  geschieht,  die,  solange  Menschen  sie  verfolgen,  immer 
unveränderlich  gewesen  sind.  Ja  für  Regen  und  Wind,  die  doch  auch  für  die 
lebendige  Welt  so  unentbehrlich  sind,  kennen  wir  zwar  die  Gesetze  noch  nicht 
so  weit,  daß  wir  das  Wetter  sicher,  wie  etwa  eine  Sonnenfinsternis,  im  voraus 
berechnen  könnten,  und  doch  fällt  es  keinem  ein,  sich  diese  Erscheinungen  außer- 
halb des  Kausalitätsgesetzes  stehend  zu  denken.  So  wäre  es  ja  immerhin  wenigstens 
denkbar,  daß  auch  die  organisierte  Natur,  nachdem  sie  einmal  irgendwie  in 
den  Besitz  der  zweckmäßigen  Einrichtungen  gelangt  war,  nun  doch  dem  Kau- 
salitätsgesetze gehorchte. 

Bis  vor  kurzem  wäre  einer,  der  eine  andere  Auffassung  von  den  (somatischen) 
Vorgängen  in  der  belebten  Welt  gehabt  hätte,  für  einen  sonderbaren  Schwärmer 
gehalten  worden.  Gegenwärtig  regt  sich  aber  wieder  die  Neigung,  die  reine 
Kausalität  der  somatisch -biologischen  Erscheinungen  im  Gegensatz '  zu  denen  der 
leblosen  Natur  zu  leugnen  und  alte  Anschauungen,  „die  längst  man  vergessen 
geglaubt u  wieder  zur  Geltung  zu  bringen.  Man  meint  eben,  daß  die  Organismen 
nicht  nur  durch  eine  freiwählend,  zweckstrebig  handelnde  Macht  geschaffen 
wurden,  sondern  daß  eine  ähnliche  Kraft,  die  freilich  „stets  das  Gute  will  und 
auch  das  Gute  schafft u  fortdauernd  in  ihnen  tätig  sei  und  die  Harmonie  der 
Teile  und  ihrer  Funktionen  aufrecht  erhalte.  Ob  man  diese  Kraft  nach  alter 
Weise  als  Anima,  als  Astrum  oder  Archeus,  ob  man  sie  als  Lebenskraft  oder  als 
sonst  etwas  bezeichnen  will,  das  kommt  ganz  auf  dasselbe  heraus.  Es  handelt  sich 
im  Grunde  doch  immer  um  die  Annahme  eines  willkürlich  eingreifenden  Etwas* 
das  zu  keiner  Leistung,   die  ihm  nicht  paßt,  gezwungen  werden  kann. 
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Besooders  drastisch  findet  sich  das  hei  Crato  ausgesprochen  (zitiert  nach 
Albrecht,  Vorfragen  der  Biologie,  Wiesbaden  1899,  S.  42),  Er  sagt,  daß  der 
Organismus  zwar  „Kräfte  und  Energien"  benütze,  „aber",  fährt  er  fort,  „was  helfen 
sie  dem  Henientarorganismus,  wenn  er  sie  nicht  auszunützen  verstünde**?  Ja,  er 
muß  sie  auszunützen  „ verstehen ",  Der  Elementarorganismus  muß  ein  „Verständnis** 
besitzen,  welches  über  eventuellen  „Kräften"  steht  Neben  dem  Versundnis  muß 
aber  auch  der  „Wille"  und  das  rKönnenM  vorhanden  sein,  die  ihm  gebotenen 
Dinge  in  der  geeigneten  Weise  zu  verwerten.  Es  sind  also  in  erster  Linie 
Funktionen  des  Geistes,  welche  uns  entgegentreten,  und  welche  mit  dem  Ge- 
samtnamen  „Wille**  bezeichnet  werden  müssen.  Wo  kein  „Wille",  da  keine 
schaffende  Kraft,  da  kein  Lehen!  Alle  mechanischen  und  chemischen  Leistungen 
der  Zelle  sind  demselben  untergeordnet  Von  seinen  Beziehungen  zur  etwa 
vorhandenen    Substanz    wissen    wir    so    gut    wie    nichts,  —    Da    nun   alle   Einzel- 

inge  in  der  Zelle  von  dieser  Kraft  geleitet  werden,  so  ist  es  schlechter- 
dings unmöglich,  die  Einz« 1  Erscheinungen  auf  Grund  von  rein  mechanischen  oder 
rein  chemischen  Gesetzen  zu  erklären,  sondern  bei  den  betreffenden  Betrach- 
tungen muß  stets  darauf  Rücksicht  genommen  werden,  daß  ein  freier  un- 
gezwungener Wille  mit  der  einzelnen  Erscheinung  auf  eine  uns  unerklärliche 
Weise  verknüpft  ist," 

Derartige  Hypothesen,  nach  denen  auch  alle  somatischen  Lebenserscheinun^en 
nicht  nach  dem  ehernen  Gesetze  der  Notwendigkeit  verlaufen,  sondern  von  einer 
womöglich  bewußt  eingreifenden,  mit  liebevoller  ZwerkstrehigkeU  frei  handelnder 
Macht  gelenkt  werden,  sind  ja  uralt,  und  sie  treten  in  neuen  Gewändern  bald 
verschämt,  bald  kühn  immer  wieder  auf.  El  ist  das  ja  auch  diejenige  Auffassung, 
welche  dem  menschlichen  Gemütc  eine  besondere  Befriedigung  gewährt,  weil 
die    auffallenden  ißigkeitcn    der    organisierten    Wesen    in    besonders    an- 

sprechender I;orm  erklären  zu  können,  scheint.  Sie  ist  auch  die,  die  dem,  man 
möchte  fast  sagen,  naiven  Verstände  am  nächsten  liegt,  da  sie  Beobachtungen 
entstammt,  die  wir  an  uns  selbst  zu  machen  glauben.  Wir  meinen  ja,  daß  alle 
unsere  Handlungen  nach  bestimmten  Zwecken  erfolgen,  und  daß  wir  diese  Hand- 
lungen je  nach  unserem  freien  Willen  ausfuhren  oder  unterlassen  können.  Auf 
diese  Weise  meinen  wir  das  Gute  und  Nützliche  durch  eine  freie  Willenshand- 
lung  unter  den  verschiedenen  Möglichkeiten  auszuwählen  Wenn  wir  nun  sehen, 
daß  auch  bei  körperlichen  Vorgängen  der  Geschöpfe  gerade  das  geschieht,  was 
für  das  Leben  nützlich  ist,  das  Schädliche  aber  unterlassen  wird,  so  liegt  es 
nahe,  auch  hier  eine  ähnliche  freie  Willkür,  wie  sie  uns  bei  den  seelischen 
Prozessen  vorzuliegen  scheint,  anzunehmen,  oder  mit  anderen  Worten  allen  „Ele- 
mentarorganismen*, d.  h,  den  Zellen,  eine  körperliche  Seele,  eine  anima  im 
Sinne  der  Alten  zuzuschreiben,  die  ebenso  wie  der  eigentliche  geistige  animus 
unter  den  verschiedenen  Möglichkeiten  frei  waltend  das  Zweckmäßige  sucht  und 
findet, 

A  priori  ließe  sich  zunächst  gar  nichts  dagegen  einwenden,  daß  eine  solche 
anima  allen  körperlichen  Funktionen  zugrunde  läge.  Man  braucht  dafür  gar  nicht 
den  Hvlozoismus  anzunehmen,  der  die  Seele  als  Klcmentareigenschaft  aller  Materie, 
auch  der  unbelebten,  betrachtet,  aber,  und  namentlich  wenn  man  auf  dem  B 
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Deszendenztheorie  steht,  man  könnte  sich  immerhin  denken,  daß  etwas  ähnliches 
wie  die  gewissermaßen  spezialisierte  und  auf  bestimmt  differenzierte  Gewebe  an- 
greifende geistige  Seele  als  eine  Elementareigenschaft  der  lebenden  Substanz 
auch  bei  den  niedrigsten  Organismen  und  den  einfachsten  Körperzellen  selbst  der 
höheren  vorhanden  wäre,  daß  also  die  seelischen  Eigenschaften  zwar  eine  Be- 
sonderheit gerade  der  organischen  Wesen  darstellen,  daß  sie  aber  auch  jedem  Leben 
beigegeben  wären. 

Freilich  ist  das  eine  pure  Hypothese,  denn  über  die  seelischen  Zustände 
unserer  eigenen  somatischen  Eigenschaften  oder  über  die  der  niederen  Tiere 
können  wir  gar  nichts  in  Erfahrung  bringen.  Ob  eine  Zelle  ein  „Verständnis" 
dafür  hat,  wenn  sie  Stoffe  zu  ihrem  Wachstum  und  ihrer  Vermehrung  in  sich 
aufnimmt,  ob  ein  Phagocyt  oder  eine  Amöbe  sich  freut,  wenn  sie  ein  Bakterium 
frißt,  davon  haben  wir  keine  Ahnung,  ja  wir  wissen  nicht  einmal  ob  der  Wurm, 
der  sich  krümmt,  wenn  er  getreten  wird,  wirklich  Schmerz  empfindet.  Aber 
möglich  wäre  das  alles,  und  soweit  wäre  jene  Hypothese  nicht  von  vornherein  zu 
verwerfen. 

Nun  kommen  jedoch  verschiedene  „Aber",  die  zeigen,  daß  die  Zusammen- 
stellung der  angenommenen  körperlichen,  mit  Wille  und  Verständnis  arbeitenden 
Anima  mit  der  menschlichen  „ Seele"  doch  nicht  so  ohne  weiteres  angeht. 

Die  Seele  des  Menschen  hat  ja  sicherlich  gewisse  Einflüsse  auch  auf  körper- 
liche Vorgänge.  Ganz  abgesehen  vom  Schlaf,  der  bei  gequälter  Seele  ausbleibt 
oder  mangelhaft  ist,  und  dessen  Mangelhaftigkeit  das  Wohlbefinden  auch  des  Körpers 
so  sehr  herabsetzt,  wissen  wir,  um  nur  ein  Beispiel  anzuführen,  besonders  auch 
durch  die  schönen  Experimente  Pawlows,  daß  auch  die  Verdauung  unter  dem 
Einfluß  seelischer  Erregungen  steht.  Aber  gerade  alle  diese  Einflüsse  der  Psyche 
müssen  wir  als  seelische  Reflexe  auffassen,  die  vom  Willen  und  dem  Verständnis 
des  Geistes  also  von  den  eigentlichen  seelischen  Funktionen  nicht  nur  unabhängig 
sind,  sondern  durch  das  Eingreifen  einer  Willenstätigkeit  eher  noch  gestört 
werden.  Wenn  einer,  der  nicht  einschlafen  kann,  sich  recht  bemüht  einzuschlafen, 
so  gelingt  ihm  das  erst  recht  nicht.  Er  muß  im  Gegenteü  auf  jede  Weise  die 
„Aufmerksamkeit*  vom  Schlafe  abzulenken  suchen  usw. 

Aber  selbst  die  psychischen  Reflexe  haben  doch  nur  einen  beschränkten, 
wenn  auch  für  das  Wohlbefinden  des  Menschen  gewiß  ganz  wichtigen  Einfluß, 
auf  körperliche  Vorgänge.  Selbst  schon  die  Abwehr  gegen  eingedrungene  krank- 
machende Organismen  liegt  außerhalb  der  psychischen  Sphäre.  Wenn  jemand 
Malaria  hat,  kann  er  noch  so  sehr  gesund  werden  „wollen",  es  nützt  ihm  gar 
nichts,  während  ihm  die  nötigen  Dosen  Chinin  von  seinem  Übel  befreien. 

Und  nun  gar  erst  die  eigentliche  Produktion  zellulärer  Funktionen!  Diese 
sind  dem  seelischen  Einfluß,  zum  mindesten  dem  Willen  und  dem  Verständnis 
vollkommen  entrückt  Auf  den  Prozeß  der  Zellneubildung  hat  die  menschliche 
Seele  gar  keinen  Einfluß,  während  jene  Hypothese  gerade  auch  für  diese  den 
allerenergischsten  verlangen  würde.  Wenn  wir  auch  dringend  „wollen",  daß 
eine  Wunde  heilen  soll,  so  kümmert  diese  sich  gar  nicht  um  unser  Wollen. 
Wird  nun  gar  einem  Menschen  ein  Bein  amputiert,  so  kann  er  noch  so  sehr 
„wollen",   daß  dieses  nachwächst,  es  wächst  eben  nicht  nach,   während  es  beim 
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Triton,  von  «lern  wir  gar  nicht  wissen,  ob  er  es  will,  anstandslos  sich  neu  er- 
zeugt usw.  usw. 

Wir  müßten  daher  schon  annehmen,  daß  «He  körperliche  Anima  ganz  von 
der  echten  Seele  abweicht  und  auch  über  eine  unendlich  viel  höhere  Weisheit 
und  ein  unendlich  viel  größeres  Können  verfügt  als  diese,  und  so  kämen  wir 
denn,  wie  Albrecht  bei  Gelegenheit  der  oben  erwähnten  Cra  loschen  Hypothese 
bemerkt,  zu  der  Annahme,  daß  „die  Hementarorganisiiien*  (d.  h,  die  Zellen)  „eine 
übermenschliche  Intelligenz  besitzen  müßten ,  welche  leider  io  den  Elementar- 
organismen tles  physiologischen  Substrats  unserer  Seelentätigkeit  wieder  verloren 
gegangen  oder  doch  stark  reduziert  ist". 

In  so  grob  anlhropomorphistischer  Weise,  wie  Crato  u.  a.  wollen,  ist  daher 
die  Frage  nach  den  Ursachen  des  zweckmäßigen  Aufbaues  und  der  zweckmäßigen 
Funktionen  der  lebenden  Wesen  kaum  zu  lösen,  überhaupt  scheint  es  zweifelhaft, 
ob  wir  denn  bei  der  Beurteilung  der  zweckmäßigen  Tätigkeit  der  leitenden 
Wesen  immer  von  der  uns  allein  bekannten  zweckmäßig  wirkenden  Tätigkeit 
unseres  Geistes,  von  der  menschlichen  Intelligenz  ausgehen  müssen,  El  ist  ja 
richtig,  daß  alles  das  Zweckmäßige,  dessen  Herstellung  wir  verstehen,  also  alle 
Werkzeuge,  Maschinen  usw.  eben  durch  die  Intelligenz  des  Menschen  geschaffen 
sind  und  demnach,  wie  sich  Reinke  ausdrückt,  eine  von  außen  hereingetragene, 
„transzendente  intelligente  Lkiminante  besitzen".  Aber  daraus  folgt  noch  lange 
nicht,  daß  nicht  noch  andere  Möglichkeiten  zur  Erklärung  des  „Zweckstrebens* 
der  Organismen  vorhanden  sind. 

Wenn  ein  Wilder  von  künstlicher  Erzeugung  des  Feuers  nur  das  weiß,  daß 
sie  durch  Aneinanderreihen  von  Hölzern  möglich  ist,    so   könnte    er  ja   vielleicht 

n  er  sich  darüber  überhaupt  Gedanken  machte)  glauben,  daß  auch  die  natürlich 
vorkommenden  Feuerscheinungen  der  Vulkane  und  des  Blitzes  durch  Aneinander- 
reiben  von  (freilich  viel  mächtigeren)  geisterhaften  Hölzern  entstünden,  gerade  wie 
jener  Bauer,  der  als  Zugmittel  nur  Tiere  kannte,  solche  auch  in  der  Lokomotive 
versteckt  glaubte.  Jenen  letzten  Problemen  des  Lebens  gegenüber  sind  aber 
unsere  Erfahrungen  und  Ideen  ebenso  unvollkommen,  wie  die  der  Wilden  gegen- 
über dem  so  viel  einfacheren  Probleme  der  Feuerzeugung,  Ob  man  freüich  in 
Zukunft  andere  Wege  kennen  lernen  wird,  durch  die  die  Zweckst  rebigkeit  erklärt 
werden  kann,  oder,  wenn  man  sie  nicht  kennen  lernt,  ob  sie  nicht  doch  existieren, 
ja  ob  nicht  vielleicht  die  ganze  Fragestellung  eine  falsche  ist,  das  kann  niemand 
wissen.  Es  ist  daher  besser,  man  läßt  die  Frage  noch  ruhen  und  begnügt  sich 
mit    der    einfachen    Anerkennung    einer    wunderbaren    Zweckmäßigkeit    in    der 

iisation  und  Funktion  der  lebenden   Wesen. 

Hingegen  ist  für    uns  die   schon    oben  aufgeworfene  Frage   von  der   größten 

Wichtigkeit,    ob    denn    die    „Zweckstrebigkeiten"    der    Organismen,    mögen    sie 

«in,    wie    sie    wollen,    mögen     die    Vorgänge    dabei     auch    immer 

aufzufassen    sein,    kausal    wirken,    oder    ob    dabei    eine    Willkür    die    Kausalität 

n  kann. 

Die  ganze  Lehre  von  der  freien  Willkür  entstammt  ja  in  letzter  Linie  wieder 
den  Beobachtungen,  die  wir  an  uns  selbst  machen.  Unsere  seelischen  Prozesse 
machen  bei   naiver  Betrachtung   unter  allen  Umständen  den  Eindruck,  als   ob   bei 
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ihnen  eine  freie  Auslese  unter  verschieden  gegebenen  Möglichkeiten  erfolgte. 
Auch  unter  den  Philosophen  glauben  die  einen,  daß  ein  solcher  „ freier  Wille" 
(nicht  zu  verwechseln  mit  dem  Schopenhauerschen  „Willen")  in  der  Tat  existiert, 
während  die  andern  meinen,  daß  die  Willkür,  wie  sie  der  Selbstbeobachtung  vor- 
schwebt, nur  ein  Schein  ist,  wie  etwa  die  Bewegung  der  Sonne  um  die  Erde  nur 
ein  Schein  ist.  Um  den  Streit,  den  dieses  „  Welträtsel "  seit  Jahrtausenden  hervor- 
gerufen hat,  brauchen  wir  uns  in  der  pathologischen  Morphologie  und  in  der 
Morphologie  überhaupt  nicht  zu  kümmern.  Bei  unseren  Betrachtungen  handelt  es 
sich  immer  um  körperliche  Vorgänge,  die  eigentlich  seelischen  gehören  nicht 
in  unsere  Disziplin.  Selbst  wenn  wir  annehmen,  daß  die  Zweckmäßigkeiten  der 
körperlichen  Prozesse  auf  „intelligenten  Dominanten"  beruhen,  die  von  einer 
„kosmischen  Intelligenz"  herstammen,  so  könnten  diese  intelligenten  Dominanten,  wie 
auch  Reinke  wohl  meint,  kausal  funktionieren,  gerade  so  wie  die  durch  die 
menschliche  Intelligenz  mit  „Dominanten"  ausgestatteten  Maschinen  ja  auch  dem 
Kausalitätsgesetze  unterworfen  sind. 

Freilich  würden  die  lebenden  Wesen  Maschinen  darstellen,  die  in  ihrem  Aufbau 
und  ihren  Kräften  von  den  durch  Menschenhand  erzeugten  Maschinen  himmelweit 
verschieden  sind.  Die  eigentlichen  lebenden  Substanzen,  Kern  und  Protoplasma, 
sind  ja  nach  neueren  Untersuchungen  (besonders  von  Albrecht)  als  Flüssigkeiten 
zu  betrachten  und  sie  weichen  schon  dadurch  von  den  durch  Menschen  erzeugten 
Maschinen  durchaus  ab.  Dazu  kommt,  daß  die  lebenden  Wesen  zwar  den  physi- 
kalischen und  chemischen  Gesetzen  unterworfen  sind,  daß  sie  aber  über  Kräfte 
verfugen,  von  deren  Beschaffenheit  wir  noch  keine  Ahnung  haben,  die  sich  auf 
die  bekannten  physikalischen  und  chemischen  Energien  nicht  zuriickfiihren  lassen, 
und  die  für  uns  noch  ganz  unfaßbar  sind.  Das  Tertium  comparationis  zwischen 
lebenden  Wesen  und  Maschinen  würde  daher  nur  die  Unterwerfung  beider  unter 
das  Kausalitätsgesetz  sein  (nach  Reinke  auch  der  Besitz  „intelligenter  Dominanten", 
der  uns  aber  nicht  zu  kümmern  braucht).  Wie  steht  es  nun  mit  dieser  Kausalität 
in  den  somatischen  Funktionen  des  Organismus? 

Die  strenge  Gesetzmäßigkeit,  der  alle  die  Zweckmäßigkeiten  lebenden  Wesen 
unterworfen  sind,  geht  schon  daraus  hervor,  daß  jedes  Geschöpf  auch  in  teleo- 
logischer Beziehung  ganz  bestimmt  organisiert  ist.  Keinem  lebenden  Wesen 
ist  es  vergönnt,  etwa  je  nach  Bedarf  die  Art  der  Zweckmäßigkeiten  umzu- 
ändern, oder  den  Kreis  derselben  zu  erweitern,  und  zwar  auch  in  Fällen  nicht, 
in  denen  die  ganze  Existenz  des  Organismus  auf  dem  Spiele  steht. 

Zunächst  sei  in  bezug  hierauf  daran  erinnert,  daß  ein  ganz  bestimmter  Keim 
nur  einen  ganz  bestimmten  Organismus  entstehen  lassen  kann,  und  auch  das  nur, 
wenn  die  für  jede  Art  feststehenden  äußeren  Bedingungen  erfüllt  sind.  Der  Orga- 
nismus, der  auf  diese  Weise,  also  im  günstigen  Falle,  zustande  kommt,  ist  zwar 
durchaus  zweckmäßig  gebaut,  aber  der  Keim  hat  nicht  die  Möglichkeit,  diese 
Zweckmäßigkeit  und  die  Richtung  derselben  willkürlich  zu  bestimmen,  sondern  er 
kann  mit  den  äußeren  Verhältnissen  nur  das  anfangen,  was  ihm  von  seinen  Eltern 
zu  diesem  „Zwecke"  überkommen  ist.  Diese  Eltern  haben  das,  was  sie  ihren 
Keimen  mitgegeben  haben,  wieder  von  ihren  Eltern  und  so  fort  bis  zu  dem 
ersten  Individuum  derselben  Art,  das  überhaupt  bestanden  hat.    Woher  dieses  erste 
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Individuum  die  Fähigkeit  hatte,  einen  bestimmten,  ja  sicherlich  zweckmäßig  ge- 
bauten Organismus  entstehen  zu  lassen,  das  kümmert  uns ,  wie  bereits  erwähnt, 
absolut  nichts,  jedenfalls  aber  sind  die  Keime  der  jetzt  lebenden  Organismen  durch- 
aus an  die  Marschroute  gebunden,  die  ihnen  von  ihren  Stammeltern  mitgegeben 
wurde. 

Wird  also  ein  befruchtetes  Fisohci  an  den  trocknen  Strand  geworfen,  so  hat 
es  nicht  die  Fähigkeit  etwa  schleunigst  ein  Landtier  zu  werden  und  auf  diese 
Weise  dem  Untergänge  zu  entfliehen,  sondern  es  muß  einfach  zugrunde  gehen, 
weil  es  eben  nur  einen  Fisch  bilden  kann  und  diesen  eben  nur  im  Wasser. 

Seihst  dann,  wenn  ein  Keim  anscheinend  die  „Wahl**  hat,  unter  diesen  oder 
jenen  äußeren  Umständen  ein  diesen  Umstünden  „angepaßtes"  Wesen  entstehen 
zu  lassen,  so  ist  doch  von  freier  Willkür  nicht  die  Rede,  sondern  auch  dann  ver- 
läuft alles  nach  dem  Gesetze  der  Notwendigkeit,  die  in  einem  solchen  Falle  ihren 
Grund  in  der  ganz  speziellen,  zwar  für  mehrere  äußere  Verhältnisse  aber  in  ganz 
bestimmter  Weise  prästab liierten  und  ererbten  Beschaffenheit  des  Keims  hat,  iüe 
dieser  nicht  zu  ändern  vermag.  Wenn  also  z.  B,  von  einer  Sagittarie  (Pfeilkraut), 
die  im  Wasser  gewachsen  ist,  ein  Keim  ans  Land  geschleudert  wird,  so  wächst 
ja  aus  diesem  doch  eine  existenzfähige  Pflanze  heraus,  die  sogar  etwas  anders 
konstruiert  ist,  als  die  keimspendende  Wasserpflanze,  aber  diese  Möglichkeit  einer 
amphibischen  Existenz  ist  nur  ganz  bestimmten  Pflanzen  gegeben,  sie  ist  von  vorn- 
herein durch  die  strenge  Kausalität  bestimmt,  die  in  der  ererbten  Anlage  be- 
gründet ist.  Irgend  welche  andere  Wasserpflanze,  eine  Meercsalge  oder  deren 
Keim,  geht  ohne  weiteres  zugrunde,  wenn  sie  auf  trockenes  Land  gerät,  eine 
Eichel  kann  nicht  gedeihen,  wenn  sie  ins  Meer  fällt,  wie  jenes  l-'i^:hci  zugrunde 
geht,  das  aus  dem  Wasser  geworfen  ist.  Wenn  hier  mit  Willkür  etwas  zu  machen 
wäre,  K)  würde  der  Archcus  der  Eichel  den  Organismus,  der  sich  aus  ihr  ent- 
wickeln sollte,  dem  Meerwasser  sicherlich  anpassen  —  aber  das  kann  er  nicht, 
weü  eben  gegen  das  eiserne  Gesetz  der  Notwendigkeit  selbst  ein  Archeus  nicht 
ankämpfen  kann,  von  dem  man  doch  meint,  daß  das  Riesenmaß  seines  Könnens 
„hoch  über  menschliches  hinaussteigt". 

Ganz  in  der  gleichen  Weise,  wie  bei  der  Kcimesent Wicklung,  gut  das  Geseti 
der  Kausalität  auch  für  den  fertigen  Organismus.  Noch  niemals  ist  nach- 
gewiesen worden,  daß  die  an  ihm  zu  beobachtenden  Vorgänge,  mögen  sie  noch 
so  verwickelt  sein,  mögen  sie  noch  so  sehr  einem  physikalischen  oder  chemischen 
Erklärungsversuch  spotten,  mögen  sie  noch  so  zweckmäßig  erscheinen,  nicht  doch 
stets  nach  dem  Gesetze  der  Notwendigkeit  erfolgen.  Auf  denselben  „Reiz"  ist 
an  demselben  Organismus  unter  denselben  Verhältnissen  immer  dieselbe  Reaktion 
zu  beobachten.  Es  ist  also  vollkommen  gleichgültig,  ob  die  so  verwickelten  Ver- 
hältnisse, die  sich  z.  B.  im  Magen  nach  Einführung  verschieden  saurer  oder 
alkalischer ,  verschieden  salzreicher,  verschieden  nährstoffhaltiger  Ingesta  oder  auf 
psychische  Reflexe  hin  abspielen,  jetzt  schon  zu  erkläreu  sind  oder  nicht,  ob 
wir  Gründe  dafür  angeben  können,  daß  sie  zweckmäßig  sind  oder  nicht,  wenn 
es  sich  nur  herausstellt,  daß  unter  denselben  Bedingungen  immer  dieselben 
Reaktionen  eintreten,  ohne  daß  eine  willkürliche  Auslese  dieselben  umzuändern 
vermöchte. 
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Ganz  besonders  aber  spricht  für  die  kausale  Gesetzmäßigkeit  der  somatischen 
Prozesse  die  Betrachtug  der  Vorgänge,  die  nicht  unter  physiologischen  Ver- 
hältnissen, sondern  unter  solchen  eintreten,  die  von  diesen  abweichen.  Die 
eigentlich  pathologischen  Zustände  werden  uns  ja  erst  viel  später  beschäftigen. 
Hier  wollen  wir  nur  einige  Beispiele  anfuhren,  die  von  Prozessen  herrühren,  welche 
von  den  Zweckmäßigkeitsfanatikern  immer  zugunsten  ihrer  Anschauungen  an- 
geführt zu  werden  pflegen. 

Wenn  einem  Triton,  einer  jungen  Froschlarve  oder  dergleichen  ein  Bein  ab- 
gerissen oder  abgeschnitten  wird,  so  wächst  dasselbe  ja  ganz  schön  nach,  —  ge- 
wiß eine  sehr  zweckmäßige  Einrichtung.  Passiert  aber  dasselbe  Unglück,  sein 
Bein  zu  verlieren,  z.  B.  einem  ausgebildeten  Frosch  oder  einer  Maus,  so  wächst 
diesen  Tieren  nichts  nach,  sie  müssen  sich  mit  drei  Beinen  behelfen,  resp.  zugrunde 
gehen.  Ihr  Archeus  kann  dagegen  nicht  das  geringste  ausrichten,  trotzdem  sich 
dieser  doch  einbilden  könnte,  daß  das,  was  einer  jungen  Kaulquappe  oder  einem 
Triton  recht  ist,  einem  fertigen  Frosch  oder  einer  Maus  billig  wäre.  Warum  ist 
das  so?  Einfach  deshalb,  weil  nur  ganz  bestimmten  Tieren,  resp.  nur  ganz  be- 
stimmten Entwicklungsstufen  derselben,  zu  denen  aber  der  ausgebildete  Frosch  und 
die  Maus  nicht  gehören,  gewisse  Einrichtungen  gegeben  sind,  die  jene  weit- 
gehende Reparation  ermöglichen,  —  Einrichtungen,  von  denen  wir  an  dieser  Stelle 
nur  zu  sagen  brauchen,  daß  sie  sich  der  Triton  oder  die  junge  Kaulquappe  eben- 
sowenig willkürlich  machen  kann,  wie  der  fertige  Frosch  oder  die  Maus1).  Sie 
sind  vielmehr  in  der  ererbten  Organisation  begründet  und  reagieren  durchaus 
kausal.  Ob  „die  Natur**  ein  „Interesse"  daran  hat,  gerade  den  Triton  und  etwaige 
andere  Tiere  so  zu  begünstigen,  und  wieder  andere  Tiere  an  diesem  Benefizium 
nicht  teilnehmen  zu  lassen,  das  mögen  die  entscheiden,  denen  „die  Natur"  darüber 
spezielle  Mitteilungen  gemacht  hat  Hat  die  „Natur"  diese  Zweckmäßigkeiten  einmal 
irgendwie  „geschaffen",  so  läßt  sie  diese  ebenso  kausal  reagieren,  wie  die  von  ihr 
„geschaffene"  Sonne2). 


x)  Die  Beispiele,  daß  manche  Geschöpfe  eine  sehr  weitgehende  Regenerationsfahigkeit 
haben,  andere  ähnliche  nicht,  ließen  sich  natürlich  außerordentlich  vermerken.  Bei  dieser 
Gelegenheit  genügt  das  Obige.  Wir  kommen  spater  ausführlich  auf  die  Mannigfaltigkeit  der 
Reparationsmöglichkeiten  zu  sprechen. 

*)  Manchmal  ist  „die  Natur"  dem  Triton  und  ähnlichen  Tieren  gegenüber  so  generös, 
daß  sie  ihnen  vollkommen  zwecklose  „Zweckmäßigkeiten"  verleiht,  während  sie  dieselben 
anderen  Geschöpfen  versagt,  die  gerade  von  diesen  Gaben  sehr  wohl  Gebrauch  machen 
könnten.  Hierher  gehört  die  interessante  von  Gustav  Wolff  beschriebene  Eigentümlichkeit 
gerade  wieder  des  Tritons,  daß  ihm  die  Linse  aus  der  Iris  nachwächst,  wenn  sie  ihm  mit 
Schonung  der  letzteren  herausgenommen  worden  war.  Was  soll  nun  der  Triton  mit  dieser 
„teleologischen14  Begabung  anfangen?  Solange  Tritonen  existieren,  ist  noch  niemals  einer 
in  die  Lage  gekommen,  seiner  Linse  mit  Schonung  der  Iris  verlustig  zu  gehen,  bevor  einmal 
einer  einem  so  geschickten  Operateur  unter  die  Hände  geriet,  wie  Gustav  Wolff  einer  ist 
Also  für  das  Leben  und  Wohlbefinden  des  Tritonengeschlechts  war  dessen  Fähigkeit,  seine 
Linse  in  so  eleganter  Weise  aus  dem  Irisepithel  zu  regenerieren,  absolut  gleichgültig,  sie 
war  durchaus  zwecklos.  Wenn  die  Natur  in  dieser  Beziehung  eine  wirklich  zweckmäßige 
Einrichtung  hätte  treffen  wollen,  so  hätte  sie  diese  den  Menschen  verleihen  müssen,  denn 
die  sind  die  einzigen  Geschöpfe,  die  sich  oft  genug  die  Linse  mit  genügender  Schonung  der 
Iris  herausnehmen  lassen  müssen. 
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Am  klarsten  zeigt  sich  aber  die  reine  Kausalität  der  somatischen  Vor- 
gänge dann,  wenn  die  „zweckmäßigen"  Einrichtungen  unter  natürlichen  oder 
künstlich  herbeigeführten  Umständen  zu  fungieren  fortfahren,  wo  sie  ihr  Ziel  gar 
nicht  erreichen  können,  oder  selbst  dann,  wenn  durch  ihr  Funktionieren  «lern 
Organismus  geschadet  wirti  Am  bekanntesten  sind  diese  Verhältnisse  bei  den 
echten  Instinkten,  die  wir  doch  auch  unter  die  somatischen  Vorgänge  rechnen 
müssen. 

Die  Schmcltcrlingsraupen  umgeben  sich  bekanntlich  vor  der  Verpuppung  mit 
einem  Gespinnste,  das  sehr  gut  gewebt  ist  und  die  Puppe  vor  schädlichen  Ein- 
wirkungen schützt.  Wird  dieses  Gespinnst  geschädigt,  so  ist  die  Metamorphose 
unmöglich  und  «las  Tier  stirbt  vorzeitig  ab.  Fahre  (Souvenirs  entomologiques, 
4'nit  serie,  Paris,  S.  47,  zitiert  nach  Metschnikoff:  „Etudes  sur  la  nature  humainc" 
Paris  1903,  S.  40)  fragte  sich  nun,  ob  die  Raupe  während  der  Spinnzeit  wohl 
imstande  wäre,  die  nötige  Ausbesserung  ihres  Gespinstes  vorzunehmen.  Er  schnitt 
zu  diesem  Zwecke  das  werdende  Gespinst  bei  der  Raupe  dfifl  großen  Pfauenauges 
ab.  Die  Raupe  kümmerte  sich  aber  gar  nicht  um  das  Loch,  sondern  setzte  ihre 
übliche  Spinnweise  fort,  ohne  zu  merken,  daß  diese  gar  keinen  Zweck  hatte,  wenn 
das  Loch  nicht  verschlossen  würde.  „Malgre  la  perte  du  papillon  futur,  eile  con- 
tinue  paisiblement  ses  affaires  de  filandieres,  sans  modificr  en  rien  la  marche  re- 
guliere de  Touvrage,  venu  1c  moment  des  dernieres  rangees  de  eils  defensifs,  eile 
les  dresse  sur  la  perilleux  breche,  mais  eile  neglige  de  refaire  la  partie 
detruite  de  la  barricade.  Indifferent  ä  l'indispensable  eile  s'oecupe  du 
superflu, 

Wenn  der  Archeus  der  Pfauenaugenraupe  also  wirklich  irgend  ein  „Ver- 
ständnis" und  einen  „Willen"  hätte,  so  müßte  es  ihm  doch  ein  leichtes  sein,  die 
Raupe  vor  dem  Untergang  zu  bewahren,  sie  brauchte  ja  nur  ihre  Spinn fertigkeit 
an  einem  anderen  Orte  als  gewöhnlich  auszuüben. 

Eine  ähnliche  verkehrte  diesmal  nur  überflüssige  Arbeit  unternehmen  unter  Um- 
ständen die  Grabwespen,  wie  auch  Fahre  (nach  Metschnikoff,  a.  a.  O.  S.  41)  an- 
führt. Die  Grab wespen,  die  Im  ausgebildeten  Zustande  Vegetarianer  sind,  sind  als 
Larven  Fleischfresser.  Wenn  nun  die  Wespe  Eier  legt,  für  die  sie  ein  Loch  gräbt, 
so  füllt  sie  dieses  Loch  mit  Spinnen  an,  damit  die  Larven,  die  sich  aus  den  Bern 
entwickeln,  zu  fressen  haben.  Nimmt  man  nun  die  Eier  fort,  so  fährt  die  Wespe 
ruhig  fort,  Spinnen  zu  jagen  und  in  das  Loch  zu  bringen,  so  töricht  dieses  Unter- 
fangen auch  ist. 

Die  Mauerbiene  deckclt  die  Zelle  ihres  Stockes  zu,  nachdem  sie  ein  Ei  hinein- 
gelegt hat  und  si<  iuch,  wenn  man  das  Ei  herausgenommen  hat  oder  wenn 
man  unten  an  die  Zehe  ein  Loch  macht,  so  daß  der  Honig,  welcher  der  aus  dem  Ei 
kriechenden  Larve  zur  Nahrung  dienen  müßte,  ausläuft  (Fahre  zitiert  nach  Weis- 
mann; Descendenztheorie,  Jena   1902,  II,  S.  24). 

Schlimmer  geht  es  Tieren  fWeismann  a.  a.  O.  S.  169,  II,  S.  24),  wie  der  Maul- 
wurfsgrille oder  dem  Ameisenlöwen,  die  sich  vor  ihren  Verfolgern  in  den  Sand  zu 
bohren  pflegen.  Setzt  man  sie  auf  eine  Glasplatte,  so  versuchen  sie  auch  die  aus- 
sichtslose Bohrtätigkeit,  wenn  Gefahr  droht,  statt  einfach  davonzulaufen.  Auch  hier 
brauchte   der  Archeus  gar   nicht   über  ein  besonderes  Können  zu   verfügen,   um 
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seinen  Körper  zu  retten,  denn  laufen  können  diese  ja,  aber  es  fehlt  ihm  eben  am 
„Verständnis"  und  „Willen**,  der  Körper  kann  nur  die  Handlungen  ausführen,  die 
in  seiner  ererbten,  kausal  wirkenden  Beschaffenheit  begründet  sind. 

Bei  den  Protozoen  und  den  Keimen  anderer  Geschöpfe  begegnen  wir  aber  eben- 
falls solchen  Beispielen.  Hier  werden  z.  B.  durch  chemische  Substanzen  Bewegungen 
ausgelöst,  die  so  zweckmäßig  erscheinen,  daß  man  wiederum  glauben  könnte,  es 
sei  eine  auslesende  Willkür  dabei  im  Spiele. 

Gewisse  Vampyrellen  z.  B.  verhalten  sich  in  dieser  Beziehung  sehr  eigentümlich. 
Diese  kleinen  Wesen  kriechen  im  Wasser  nach  allen  Richtungen  herum.  Treffen 
sie  dabei  auf  irgend  welche  Pflanzen  z.  B.  Algen  usw.,  so  „kümmern"  sie  sich  im 
allgemeinen  um  diese  nicht,  nur  wenn  sie  eine  ganz  bestimmte  Algenart,  nämlich 
Spirogyra,  treffen,  hört  ihr  anscheinend  planloses  Henimirren  auf,  sie  setzen  sich 
an  ihnen  fest  und  saugen  sie  aus.  Für  einen  unbefangenen  Beobachter  mag  dies 
sonderbare  Gebaren  der  kleinen  Geschöpfe  in  der  Tat  den  Eindruck  machen,  als 
ob  diese  mit  frei  auslesender  Willkür  sich  gerade  die  für  sie  nützliche  Alge  aus- 
suchten. Freilich  braucht  das  absolut  nicht  der  Fall  zu  sein,  denn  genau  so  verhält 
sich  ein  am  Faden  aufgehängter  Magnet,  dem  auch  alle  möglichen  Dinge  nahe 
kommen  können,  ohne  daß  er  darauf  reagiert,  der  aber  an  Eisenteüe  sogleich  heran- 
fliegt und  daran  hängen  bleibt.  Beim  Magneten  können  wir  uns  für  dieses  eigen- 
artige Verhalten  keinen  Nutzeffekt  denken,  wir  schreiben  ihm  daher  auch  keine 
Willkür  zu,  aber  bei  den  Vampyrellen  glaubte  man  einen  eventuellen  Nutzeffekt 
und  einen  darauf  gerichteten  Willensimpuls  annehmen  zu  müssen.  Jetzt  kennen 
wir  aber  eine  große  Zahl  ähnlicher  Bewirkungen  von  Bewegungen  und  deren 
Richtung  durch  chemische,  mechanische  und  andere  Einflüsse  (Chemotaxis,  Thigmo- 
taxis  usw.),  die  sämtlich  vollkommen  kausal  verlaufen1).  Findet  die  Vampyrelle 
keine  Spirogyra,  zu  der  allein  sie  chemotaktisch  hingezogen  wird,  so  geht  sie  zu- 
grunde, gerade  wie  die  Seidenraupe  zugrunde  geht,  wenn  unter  den  ihr  zur  Ver- 
fügung stehenden  Blättern  nicht  gerade  Maulbeerbaumblätter  sich  befinden.  Ihr 
Archeus  kann  sie  gegen  das  Zugrundegehen  nicht  schützen,  trotzdem  er  doch  den 
Körper  für  andere  Nahrung  anpassen  oder  andere  passende  Nährstoffe  auffinden 
können  sollte. 

Die  strenge  und  für  das  Leben  und  Wirken  verhängnisvolle  Kausalität  chemo- 
taktischer Prozesse  zeigt  sich  auch  in  den  berühmten  und  gerade  für  die  Lehre 


l)  Ob  freilich  bei  dieser  durchaus  dem  eisernen  Gesetze  der  Notwendigkeit  folgenden 
Chemotaxis,  bei  der  also  eine  frei  handelnde  Psyche  nicht  eingreift,  nicht  etwa  doch  ein 
seelischer  Prozeß  statthat,  der  nur  nichts  mit  frei  auslesender  Willkür  zu  tun  hat, 
das  ist  eine  ganz  andere  Frage.  Auch  bei  den  echten,  durchaus  „unwillkürlich**  sich  ab- 
spielenden nervösen  Reflexen  des  Menschen  kann  als  Begleiterscheinung  ein  psychischer 
Vorgang  auftreten.  Der  Niesreflex,  von  dem  zur  Sexualität  gehörigen  ganz  zu  schweigen, 
kann  sehr  angenehm  sein,  die  krampfhafte  Peristaltik  des  Darms  hingegen  ist  sehr  schmerz- 
haft. Wir  können  also  nicht  wissen,  ob  die  Vampyrellen  bei  der  ganz  kausal  sich  ab- 
spielenden Chemotaxis,  die  sie  an  die  Spirogyien  treibt  und  an  sie  fesselt,  nicht  etwa  doch 
ein  Gefühl  der  Lust  empfinden.  Das  werden  wir  erst  dann  erfahren,  wenn  wir  Menschen 
die  Vampyrellensprache  gelernt  haben  werden.  Bis  dahin  müssen  wir  uns  mit  einem  „non 
liquetu  bescheiden,  was  uns  um  so  gleichgültiger  sein  kann,  da  für  unsere  Zwecke  ja  die 
neben  dem  chemotaktischen  Vorgange  bestehenden  Empfindungen  absolut  bedeutungs- 
los sind. 
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von  «ler  Chemotaxis  ausschlaggebend  gewordenen  Untersuchungen  Pfeffers 
die  Beziehungen  der  männlichen  und  weiblichen  Keime  der  Prothallien  von  Farn- 
kräutern. Die  männlichen  Keime  werden  an  die  weiblichen  durch  das  in  letzterem 
enthaltene  apfelsaure  Salz  herangezogen,  so  daß  beide  Keime  sich  linden  und  mit- 
einander verschmelzen  können.  Dasselbe  apfelsaure  Salz  lockt  aber  die  männ- 
lichen Keime  auch  an  sich  heran,  wenn  es  sich  nicht  in  einem  weiblichen  Keime 
befindet,   sondern   als  g   in   einer  Cxhakapükie  enthalten  ist. 

männliche  Keim   folgt   dann  dem  chemotaktischen  Reize  auch  in  die  Glaskapillare 
hinein,  wo  er  gar  nichts  zu  suchen  hat,  sondern  wo  er  zugrunde  geht,  ohne  seinen 

►logischen  Zweck  erfüllt  zu  haben.  Auch  hier  sehen  wir  eine  eminent  teleo- 
logische Einrichtung  so  rein  kausal  funktionieren,  daß  sie  in  ihr  Gegenteil 
wandelt  wird,  (L  h.  den  „vorhergesehenen  Zweck-  VBEQÜciL  Der  männliche  Keim 
folgt  eben  in  blinder  Notwendigkeit  dem  Reize,  auch  wenn  dieser  ihn  gewissermaßen 
zum  Narren  hält»  wie  ja  auch  die  Motte  von  ihrem  Archeus  ungewarnt  in  die 
Flamme  ad  so  in  ihr  Verderben  lliegen   muß. 

Auch  beim  Menschen  ist  ja  das  wunderbare  Ineinandergreifen  der  rcJlek torischen 
Bewegungen,  die  zum  Schluckakte  gehören,  eine  speziell  für  die  Nahrungsaufnahme 
außerordentlich  zweckmäßige  Einrichtung,  aber  der  Ofe  is  befördert  durch  den- 

selben Schiuekakt  nicht  nur  ganz  unnütze  Dinge,  z.  B.  Kirschkerne,  in  den  II 
sondern  auch  Gifte,  die,  nachdem  sie  in  den  Verdauungsapparat  gelangt  sind,  den 
Korper  sogar  toten  können.  Die  vom  Hause  aus  so  zweckmäßige  Minrichtung 
fungiert  also  hier  ganz  unzweckmäßig:  der  Schluckakt  muß  aber,  ob  er  etwas 
Schädliches  oder  Nützliches  in  den  Magen  befördert,  immer  eintreten,  wenn  ein 
bestimmter  Reiz  auf  die  betreffenden  Organe  ausgeübt  wird,  d.h.  er  arbeitet  durchaus 
kausal,  ebenso  wie  die  Aszidien,  denen  Jacques  Loch  den  Mund  verschlossen 
hatte,  mit  ihren  Fangarmen  in  fruchtloser  Kraftvergeudung  immer  noch  dem  gar 
nicht  mehr  zugänglichen  Verdau im-sipparate  zuwirbelten,  weil  das  eben  ihr  un- 
abweisbares Geschäft  ist. 

Schließlich  sei  noch  eine  ;dlLrcmom  heL-nmic.  hierher  gtifaArig*  Tatsache  Mi 
der  Botanik  angeführt.  Viele  Ptlanzen  (nicht  alle)  gedeihen  absolut  nicht,  wenn 
man  sie  in  Töpfen  zieht.  Es  nützt  dann  auch  oft  nichts,  wenn  man  die  Pflanzen 
„umsetzt".  Den  wahren  Grund  für  diese  alltäglich  zu  konstatierende  Beobachtung 
at  Sachs  getauten.  Untersucht  man  nämlich  die  Topferde  mit  den  in  diesen 
enthaltenen  \\ Hr/eln  der  PÜanze,  so  stellt  sieh  folgendes  heraus  (Physiologische 
Notizen,  Marburg  1898,  S,  15):  „Die  Wurzeln,  anstatt  sich  mehr  und  mehr  aus- 
zubreiten, drängen  sich  an  der  Topfwand  immer  dichter  aneinander,  jeder  kleinste 
Zwischenraum  wird  von  anwachsenden  Fäden  ausgefüllt.  Keine  Wurzel  jedoch, 
wenn  nicht  etwa  ein  Zufall  es  bewirkt,  wachst  rückwärts  in  den  mittleren  Raum 
des  Topfes,  wo  sie  Erdt  für  ihre  Verzweigungen  und  tür  ihre  Ilaustorien  (Wurzel- 
haare) fände.  So  bleibt  denn  der  innere  Erdbällen  zuweÜen  fast  unbenutzt,  nach- 
dem die  Enden  der  ausstrahlenden  Nebenwurzeln  an  die  Topfwand  sind.*  — 
(S,  17):  „Die  den  1  [[/.  j,tii  du  TopJWlod)  bildenden  Wurzelnden  können  nun  für 
ilie  Natirungsaufnahine   \vi               r    nichts   leisten.     Bei  eint                 lichten  Fitze 

selbst  das  auf  den  Topf  gegossene  Wasser  nur  schwierig  zwischen  die  BS 
des   Filzes   eindringen,   und   die  Kapillarverhältnisse   sind    dort   auch    niebt   günstig 
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genug,  das  Wasser  längere  Zeit  festzuhalten;  die  in  dem  Wasser  gelösten  Nährstoffe 
kommen  der  Pflanze  also  nicht  so  zu  statten,  wie  wenn  die  Wurzeln  einzeln  in 
der  femkrümeligen  Erde  verlaufen.  Das  Schlimmste  ist  aber,  daß  der  Wurzelfilz 
gerade  die  jüngeren  fortwachsenden  Enden  der  Wurzelfaden  und  ihrer  Auszweigungen 
enthält.  An  ihnen  entstehen  mit  fortschreitendem  Längenwachstum  im  normalen 
Falle  immer  neue  Wurzelhaare  (Haustorien),  um  immer  wieder  neue  nahrungsreiche 
Bodenteilchen  auszunutzen:  aber  innerhalb  des  wandständigen  Filzes  kann  dieser 
Vorgang  nur  höchst  unvollkommen  stattfinden,  weil  die  Haustorien,  selbst  wenn 
sie  sich  in  gewohnter  Weise  bilden,  nicht  mit  ernährenden  Bodenteilchen  in  ge- 
nügender Weise  verwachsen  können;  vermutlich  mögen  sich  manche  wohl  auch 
an  die  Topfwand  anlegen  oder  in  die  Poren  derselben  eindringen,  wo  sie  aber 
doch  nur  schwerlösliche  unorganische  Stoffe  antreffen.  Die  Bedingungen  der 
Nahrungsaufnahme  durch  die  den  Filz  bildenden  Wurzelfaden  sind  also  ungünstig, 
und  dies  muß  zunehmen  in  dem  Maße,  als  der  Wurzelfilz  dichter  wird."  Dazu 
kommt  noch,  daß  von  diesen  Wurzeln  ein  sehr  namhaftes  Quantum  von  organischen 
Baustoffen,  die  in  den  oberirdischen  Sprossen  erzeugt  werden,  für  ganz  nutz- 
lose Organe  in  Anspruch  genommen  werden,  wodurch  die  innere  Harmonie,  die 
organischen  Korrelationen  gestört  werden,  was  ebenfalls  der  Pflanze  zum  Schaden 
gereicht. 

Also  gerade  die  reichliche  Büdung  von  Wurzeln,  die  sonst  für  die  unter 
normalen  Verhältnissen,  d.  h.  frei  in  der  Erde  wachsende  Pflanze  vom  größten 
Nutzen  ist,  gereicht  ihr  hier  zum  Schaden.  Dieser  Schaden  ließe  sich  durch  ein- 
faches Umsetzen  in  größere  Töpfe  abstellen,  wenn  die  Wurzeln  sich  nicht  in  an- 
scheinend „eigensinniger  Weise u  darauf  kaprizierten,  immer  peripherwärts,  also 
an  die  Topfwand  hin  zu  wachsen,  statt  nach  rückwärts  in  die  freie  Erde,  die  fast 
ganz  unbenutzt  bleibt,  zu  sprossen.  Das  ist  aber  eben  kein  „Eigensinn"  der  Pflanzen- 
wurzeln, sondern  sie  können  nicht  anders.  Unter  normalen  Verhältnissen  ist  dieses 
horizontal  und  peripherwärts  gerichtete  Wachstum  der  Wurzeln  außerordentlich 
zweckentsprechend.  Die  horizontal  verlaufenden  Wurzeln  wachsen  oft  mehrere 
Meter  weit  in  die  Erde  hinein,  und  so  bringen  sie  immer  neues  Material  für  die 
Ernährung  der  Pflanze  in  ihren  Bereich,  ganz  abgesehen  von  dem  Nutzen,  den  sie 
durch  Befestigung  des  Pflanzenstockes  auf  diese  Weise  schaffen.  Gerade  aber  diese 
urspriingHch  so  zweckmäßige  Einrichtung  gereicht  der  im  Topfe  wachsenden  Pflanze 
zum  Verderben.  Statt  die  Ernährung  zu  begünstigen,  schädigt  sie  diese  ganz 
bedeutend,  aber  der  Archeus  der  Pflanze  kann  eben  das  Wachstumsgesetz  der 
Wurzeln  nicht  zum  Vorteüe  des  Stockes  umwandeln,  sondern  muß  sich  auch  in 
diesem  Falle  durchaus  dem  Gesetze  der  Notwendigkeit  fugen. 


Das  was  wir  soeben  angeführt  haben,  sind  nur  wenige  Beispiele,  die  unsere 
Behauptung,  daß  auch  die  von  Hause  aus  zweckmäßigsten  Einrichtungen  doch 
kausal  verlaufen,  illustrieren  sollen.  Sie  ließen  sich  gewiß  noch  sehr  vermehren 
und  in  der  Pathologie  begegnen  sie  uns  auf  Schritt  und  Tritt.  Da  aber  schon 
ein  einziger  der  angeführten  Fälle  genügen  würde,  um  unsere  Ansicht  zu  be- 
weisen, so  mag  es  bei  dem  Mitgeteilten  sein  Bewenden  haben.  Die  negativen 
Fälle,  d.  h.  die,  bei  denen  man  die  kausale  Art  der  Reaktion  nicht  dadurch  fest- 
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stellen  kann,  daß  man  zeigt,  daß  dieselbe  Funktion  auch  dann  zustande  kommt, 
wenn  der  „Zweck*,  für  den  sie  bestimmt  war,  nicht  erfüllt  wird,  oder  sogar  ein 
Schaden  für  das  Wohlbefinden  oder  das  Leben  des  Geschöpfes  dadurch  eintritt, 
he  weisen  deshalb  nichts,  weil  man  gar  nicht  in  der  Lage  ist,  für  jeden  Fall  ge- 
eignete derartige  Experimente  ausführen  zu  können.  Kann  man  sie  ausführen 
wird  sich  gewiß  die  streng  gesetzmäßige  Notwendigkeit,  der  alle  noch  so  nütz- 
lichen und  noch  so  unerklärlichen  somatischen  Vorgänge  unterliegen,  unter  allen 
Umständen  eruieren  lassen. 

Wenn  wir  sonach  die  körperlichen   biologischen  Prozesse   trotz  der  ihnen  (üi 
unbekannter  Weise)    verliehenen   Zweckmäßigkeit    als    rein    kausal    verlaufend    uns 
vorzustellen    haben,   so  verliert   dadurch   ein   anderes  „Welträtsel"    für  unsere  Be- 
trachtungen  vollkommen  seine  Bedeutung,  nämlich  die  Frage  nach  dem  Wesen 
Lebens  und  nach  der  Besonderheit  der  lebenden  Substanz. 

Worauf  die  Beson  der  heilen  des  Lebens  beruhen,  das  weiß  kein  Mensch,  so 
sehr  sich  auch  die  größten  Gelehrten  aller  Zeiten  um  dieses  „Welträtsel u  abge- 
müht haben. 

Wir  begnügen  uns  mit  einem  bescheidenen  ignoramus,  das  aber  für  die  Zu- 
kunft nur  in  dem  Sinne  gilt,  daß  wir  über  die  Frage  des  seibimus  sowohl,  wie 
über  die  des  ignorabimus  noch  durchaus  im  Unldaren  sind. 

L>cr  ganze  Streit  über  das  Wesen  des  Lebens  und  der  Substanz,  an  die  es 
geknüpft  ist,  verliert  nun  dadurch  vollkommen  seine  Bedeutung,  daß  wir  uns  die 
Lebensvorgänge  kausal  verlaufend  vorstellen  müssen.  Ob  man  unter 
Verhältnissen  von  spezifischen  unter  mannigfachen  Formen  auftretenden  Leben s- 
energien  sprechen  will,  die  in  der  unorganisierten  Welt  sich  nicht  vorfinden,  oder 
ob  man  noch  unbekannte,  cv.  unter  anderen  tellurischen  Zuständen  entstandene 
Kombinationen  physikalisch-chemischer  Energie  für  das  Leben  in  An- 
spruch nimmt,  das  kann  uns  vohkommen  gleichgültig  sein.  Auch  alle  hypo- 
thetischen eigenartigen  vitalen  Energien  müssen  ja  in  dem  einzig  maßgebenden 
Funkte  mit  dem  physikalisdi-ehemischen  übereinstimmen:  sie  reagieren  beide 
kausal. 

Auf  diese  Weise  verlieren  auch  jene  spezifischen  von  vielen  Gelehrten  ange- 
nommenen Lebensenergien  sozusagen  ihren  Schrecken,  da  ihnen  die  Maske  der 
überlebten  und  überlegenen  Willkür  abgerissen  ist»  und  wir  konnten  ruhig  von 
besonderen  Lebenskräften,  von  einer  „Autonomie  der  Lebensvorgänge",  reden, 
ohne  daß  wir  Gefahr  liefen,  in  jenen  Mystizismus  zu  verfallen,  der  die  natur- 
wissenschaftliche Forschung  schon  so  oft  vergiftet  hat. 

Wir  bedürfen,  wenigstens  für  unsere  Zw  ecke,  aber  auch  gar  keiner  Kennluis 
vom  Wesen  des  Lebens.  Wir  nehmen  das  Leben  als  etwas  Gegebenes  hin,  wie 
die  Physiker  bei  Erörterung  der  Fallgesetze  die  Gravitation  als  etwas  Gegebenes 
hinnehmen.  Wenn  wir  dabei  auch  nicht  die  letzten  Rätsel,  die  uns  das  Leben 
aufgibt,  zu  losen  vermögen,  K3  können  wir  doch  gBDOg  Einblicke  in  die  Gesetz- 
mäßigkeiten des  Lebens  tun,  und  wir  haben  Aufgaben  in  Hülle  und  Fülle  roc 
uns.  Man  begnüge  sich  also  vorläufig  mit  der  groben  Kost,  die  man  unter  solchen 
Verhältnissen  zu  sich  nehmen  kann,  sie  ist  nahrhaft  Mienug:  contenti  estote, 
begnügt    euch    mit   eurem  Kommisbrote!     hie    Leckerbissen    der    höheren    Lebens- 
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Probleme  mögen  der  Zukunft  vorbehalten  bleiben.  Eine  solche  Enthaltsamkeit  ist 
jedenfalls  besser,  als  eine  Berauschung  in  wüsten  Spekulationen,  auf  die  doch  nur 
ein  Katzenjammer  folgt,  der  den  Appetit  für  weitere  Forschungen  verdirbt. 


Drittes  Kapitel. 
Allgemeines  über  Lebensfunktionen  und  Lebenssubstanz. 

Die  lebenden  Substanzen  sowohl  wie  die  Leistungen  derselben  sind  nun  von 
schier  unermeßlicher  Mannigfaltigkeit.  In  dieser  Mannigfaltigkeit  der  Leistungen  lassen 
sich  aber  doch  gewisse  Grundtypen  nicht  verkennen.  Als  erster  Typus  muß  die- 
jenige Lebensfunktion  hervorgehoben  werden,  welche  keinem  Geschöpfe  von  den 
niedrigsten  bis  zum  höchsten  fehlt,  mögen  dieselben  auch  sonst  in  anderen 
Funktionen  noch  so  sehr  voneinander  abweichen:  die  Möglichkeit,  lebende  Substanz 
aus  unorganisiertem  Material  zu  bilden.  Diese  Eigenschaft  ist  nun  nicht  bloß  im 
allgemeinen  an  vorherbestehende  lebende  Substanz  gebunden,  sondern  sie  ist 
ganz  speziell  an  bestimmt  organisierten  Gebilden  „verhaftet",  nämlich  an  dem 
was  wir  Zelle  nennen.  Unter  Zelle  verstehen  wir  ein  Klümpchen  Proto- 
plasma mit  einem  für  basische  Farbstoffe  spezifisch  empfänglichen  Kern  darin.  Als 
dritter  vielleicht  regelmäßig  in  den  Zellen  höherer  Organismen  vorhandener  Bes- 
tandteil ist  in  neuerer  Zeit  das  Zentrosoma  hingestellt  worden,  doch  sind  die 
Meinungen  noch  darüber  geteilt,  ob  dieses  Gebilde  wirklich  allgemein  (z.  B.  auch 
im  Pflanzenreiche)  verbreitet  ist.  Bei  ganz  tiefstehenden  Wesen,  wie  bei  den 
Bakterien  ist  eine  Scheidung  in  Kern  und  Protoplasma  noch  nicht  mit  Sicherheit 
nachgewiesen.  Die  Farbenreaktionen  ergeben  zwar  deutlich  die  Anwesenheit  von 
einer  Art  Kernsubstanz,  aber  über  die  Beziehung  derselben  zu  protoplasmatischen 
Bestandteilen  sind  wir  noch  nicht  genau  unterrichtet:  Man  kann  daher  hier  nur 
von  Zelläquivalenten  sprechen.  Für  alle  nur  einigermaßen  höher  stehenden  Ge- 
schöpfe (von  den  Amöben  aufwärts),  für  Pflanzen  sowohl  wie  für  Tiere  ist  aber 
die  Zelle  unter  allen  Umständen  die  letzte  morphologische  Einheit,  an  deren 
Integrität  die  Neuerzeuguug  von  lebender  Substanz  aus  unorganisiertem  Material 
gebunden  ist. 

Auch  dieser  letzte  Satz  wäre  bis  vor  wenigen  Jahren  als  ein  selbstverständ- 
licher angesehen  worden.  In  neuerer  Zeit  machen  sich  aber  doch  Stimmen 
geltend,  die  für  eine  noch  jenseits  der  Zelle  liegende  morphologische  Einheit 
plädieren.  Die  Verfechter  dieser  Ansicht  weisen  darauf  hin,  daß  innerhalb  der 
Zelle  noch  Gebilde  nachzuweisen  oder  anzunehmen  sind,  die  sie  als  die  eigent- 
lichen Lebenseinheiten,  auch  in  bezug  auf  die  Neubildung  von  lebender 
Substanz  betrachten.  Ein  Teü  dieser  innerhalb  der  Zelle  angenommenen  n letzten u 
Bestandteile  ist  rein  hypothetischer  Natur,  und  für  diese  wird  auch  im  Allgemeinen 
keine  Unabhängigkeit  von  der  Zelle  verlangt.  Hierher  gehören  die  Gemmules  von 
Darwin,  die  physiologischen  Einheiten  von  Spencer,  die  Mizellen  Nägelis,  die 
Piasomen  Wiesners,  die  Biophoren  Weismanns,  die  Fistellen  Zehnders  und  noch 
manche  andere.    Hingegen  handelt  es  sich  bei  den  Altmannschen  Granulis  (Bio- 
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bfaatan)  um  mSktotkctpaadh  erkennbare  L>inge,  und  gerade  für  diese  wird  von  ihrem 
i    und   seinen   i Gesinnungsgenossen  z,  B.   Schlater   die  Meinung  vertreten, 
daß  sie  die  jenseits  der  Zelle  liegenden   biologischen  Einheilen  darstellten. 

Allen  Versuchen,  die  ZelJe  ihres  Charakters  als  letzte  morphologische  Einheit 
zu  entkleiden,  liegt  aber  eine  falsche  Voraussetzung  zugrunde,  nämlich  die,  daß 
der  Nachweis  von  bestimmten  strukturell  oder  chemisch  eigenartigen  lebenden 
Unterbestandteilen  im  Zellleibe  auch  die  Annahme  rechtfertigte,  «laß  diese  Ein- 
schlüsse selbständig  befähigt  wären,  lebende  Substanz  neu  zu  erzeugen.  1  >ie 
Zelle  ist  ja  im  gewissen  Sinne  ein  „Individuum0,  insofern  nämlich,  als  sie  nicht 
in  Kern  und  Protoplasma  ..geteilt*  werden  kann,  ohne  ihrer  Fähigkeit, 
lebende  Substanz  aus  unorganisierter  zu  bilden,  verlustig  zu  gehen. 
Sie  ist  aber  nicht  das,  was  das  griechische  Synonym  von  Individuum,  das  Wort 
„Atom",  besagt,  geteilt  kann  sie  sehr  wohl  werden.  In  der  Zelle  sind  sicher- 
lich nicht  nur  Granula  usw.  als  abteilbarc  Unterabteilungen  enthalten,  soodfln) 
noch  vielerlei  morphologisch  nicht  nachweisbare  „lebende *  Molekül  gruppen  und 
Moleküle.  Diese  letzteren  bestehen  ja  wieder  aus  Elementaratomen  und  diese 
vielleicht  gar  aus  Uralomen  (den  Nägel i sehen  Ameren).  Genug:  als  Ganzes  ist 
die  Zelle  ohue  Zweifel  ein  ungemein  kompliziertes  Gebilde,  nicht  ein  einfaches, 
wie  ein  Atom, 

In  diesem  komplizierten  Gebilde,  das  man  mit  gutem  Grunde  als  eine  Art 
Organismus,  den  „Elcmcntarorganismus"  nach  Brücke,  bezeichnet  hat,  kommen 
sicherlich  Bestandteile  TOT,  die  dadurch  eine  gewisse  Selbständigkeit  aufweisen, 
daß  sie  immer  nur  von  ihresgleichen  im  Innern  der  Zeile  erzeugt  werden.  Am 
bekanntesten  ist  das  ja  bei  den  Zentrosomen  und  bei  den  Zellkernen,  die  immer 
nur  aus  ihresgleichen  hervorgehen*  Aber  auch  andere,  im  Protoplasma  befindliche 
Bestandteile,  freilich  nur  bei  Pflanzen,  lassen  ein  ähnliches  Verhalten  erkennen 
(Chromatophoren  z.  B.),  So  ist  es  denn  auch  gar  nicht  undenkbar,  daß  man  mit 
den  Fortschritten  der  mikroskopischen  Technik  auch  noch  andere  spezifische  Zell- 
teile, vielleicht  sogar  bei  Tieren  kennen  lernen  wird,  die  sich  immer  nur  aus 
Ihresgleichen  entwickeln  Trotz  alledem  kann  man  die  bekannten  und  die  h 
thetischen  Unterbestandteile  der  Zellen  nicht  ihrerseits  als  Elementarörganismen 
bezeichnen,  sondern  als  letzte  Einheit  des  Organisierten  müssen  wir  unter  allen 
Umständen  die  Zelle  als  Ganzes  ansehen,  denn  kein  einziger  der  Zeilbestand- 
teile besitzt  di  keit,  aus  dem  Zeilverbande  losgelöst  längere  Zeit  ■ 

Itg  weiter  zu  existieren.  Ein  jeder  besteht  nur  so  lange,  als  der  liei  der  Los- 
losung von  der  Zelle  selbst  mitgehende  Rest  lebender  Substanz  es  gestattet. 
Außerhalb  des  eigentlichen  Zellleibes  kann  kein  Zellteil  die  von  ihm  beim  weiteren 
„Leben"  verbrauchte  lebende  Materie  ergänzen  oder  gar  sieh  durch  \Y. 
im  freien  Zustande  vergrößern  und  durch  Teilung  vermehren.  Nur  innerhalb 
des  Zellindividuums  kann  da*  alles  ein  Bestandteil  desselben  vollführen,  und  nur 
die  eigenartige  Kombination  aller  der  Untergcbilde  zur  richtigen  Zell > 
in  dem  angeführten  Sinne  lebensfähig.  Man  hat  freilich  die  sonderbare  Be- 
ll. LBpttmg  fOO  Bechamp  über  die  Mikrozymen  wieder  aufgetischt  und  dahin  mo- 
difiziert, dafi  «he  Mikrokokken  frei  gewordene  Altmannsche  „Granula"  sind,  aber 

esen    hat    das    noch    kein   Mensch,   und   eine  solche  Annahme   ist  um  so  un- 
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wahrscheinlicher,  als  die  Mikrokokken  sich  chemisch  durchaus  von  den  Altmannschen 
Granulis  unterscheiden. 

Der  Beweis,  daß  in  der  Tat  nur  eine  echte  Zelle,  d.  h.  in  diesem  Falle 
Protoplasma  plus  Kern  imstande  ist,  neues  lebendes  Material  zu  bilden,  ist  zuerst 
in  überzeugender  Weise  von  Nußbaum  in  Bonn  1884  geliefert  worden.  Er 
zerlegte  Infusorien  in  der  Weise,  daß  ein  Teil  derselben  den  Kern  enthielt,  der 
andere  oder  die  anderen  aber  kernfrei  waren.  Da  stellte  es  sich  denn  heraus, 
daß  nur  der  kernhaltige  Bruchteil  das  Infusorium  regenerierte,  während  die  kern- 
freien Stücke  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  zugrunde  gingen.  Diese  Versuche 
Nußbaums  sind  dann  von  vielen  anderen  Forschern,  Gruber,  Hofer,  Ver- 
worn  usw.  nachgemacht  und  bestätigt  worden.  Verworn1)  hat  dann  noch  den 
weiteren  Schritt  getan,  daß  er  bei  recht  großen  derartigen  Gebüden  (Thalassicolla) 
den  Kern  isolierte  und  dabei  fand,  daß  nicht  nur,  wie  das  Nußbaum  gefunden 
hatte,  ein  kernfreies  Protoplasma,  sondern  auch  ein  protoplasmafreier 
Kern  nicht  lebensfähig  war.  Auf  diese  Weise  ist  denn  festgestellt,  daß  eben  nur 
die  eigenartige  Kombination  von  Kern  und  Protoplasma,  d.  h.  die  echte  Zelle 
imstande  ist,  unter  Neuerzeugung  lebender  Substanz  weiter  zu  leben,  d.  h.  daß 
nur  die  echte  Zelle  die  letzte  Organisationseinheit  der  lebenden  Sub- 
stanz darstellt.  Diese  Annahme  dürfte  wohl  auch  jetzt  kaum  einen  ernst  zu 
nehmenden  Gegner  haben. 

Hingegen  kann  man  immerhin  darüber  streiten,  ob  man  für  diese  aus  Proto- 
plasma und  Kern  bestehende  Einheit  einen  anderen  Namen  wählen  soll,  als  den 
seit  lange  durch  Gewohnheit  geheiligten,  oder  nicht.  Frühere  Versuche,  andere 
Bezeichnungen  für  die  Kombination  Kern  plus  Protoplasma  zu  wählen,  haben  sich 
keines  rechten  Erfolges  zu  erfreuen  gehabt.  So  ist  der  Köllikersche  Name 
n  Protoplast u  nie  so  recht  akzeptiert  worden.  Vor  einiger  Zeit  hat  aber  Sachs 
einen  neuen  Namen  vorgeschlagen,  der  schon  zu  mancherlei  Diskussionen  Ver- 
anlassung gegeben  hat:  den  Namen  „Energide*.  Die  erste  Veranlassung  zur 
Aufstellung  dieses  neuen  Namens  oder  Begriffes  war  freilich  eine  rein  botanische. 
Die  Botaniker  legen  nämlich  auf  die  Zellmembran  ein  so  großes  Gewicht,  daß 
sie  sogar  „eine  leere  Holzfaser u  als  Zelle  betrachten.  Auf  diese  Idee  würde  ein 
Mediziner  niemals  verfallen  sein.  Auch  ich  erinnere  mich  noch  meines  Erstaunens, 
als  ich  seinerzeit  erfuhr,  Traube  glaube  dadurch,  daß  er  künstliche,  halbdurch- 
lässige, bläschenförmige  Membranen  gemacht  hatte,  auch  künstliche  „  Zellen u  erzeugt 
zu  haben.  Die  Mediziner  und  Zoologen  haben  sich  eben  schon  so  lange  daran 
gewöhnt,  von  der  Membran  bei  der  Bestimmung  des  ZeUbegriffes  ganz  abzusehen, 
daß  sie  aus  diesem  ersten  für  Sachs  maßgebenden  Grunde  kaum  auf  die  Idee 
gekommen  wären,  den  herkömmlichen  Namen  fallen  zu  lassen.  Für  Botaniker 
mag  jedoch  das  Bedürfnis,  einen  bezeichnenderen  Namen  für  die  echte  Zelle  zu 
haben,  schon  aus  dem  angeführten  Grunde  vorgelegen  haben. 

Sachs  hatte  aber  doch  noch  andere  Gründe  für  die  Aufstellung  des  Energiden- 
begriffes.  In  den  Pflanzen  findet  nämlich,  wie  es  scheint,  eine  ganz  bestimmte 
Abgrenzung    der   einzelnen    Zellen    gegeneinander  überhaupt  nicht  statt  (Tan gl). 


l)  Pflügers  Archiv,  Bd.  51. 
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Zwar  sind  ja  gerade  bei  den  Pflanzen  die  typischen  Zellmembranen  außerordentlich 
verbreitet,  aber  diese  Zellmembranen  sollen  immer  von  Protoplasmaausläufern  durch- 
setzt sein,  die  die  Zellleiber  miteinander  verbinden,  so  daß  eigentlich  der  ganze 
Pflanzenkörper  eine  zusammenhängende  Pn  »toplasmamasse  besitzt.  Es  gibt  sogar 
Pflanzen,  die  nur  eine  einzige  gemeinschaftliche  Zellmembran  besitzen,  innerhalb 
derer  aber  keine  weiteren  Abteilungen  durch  Zellulosemcni  brauen  oder  dergleichen 
vorhanden  sind,  Die  ganze  von  der  gemeinschaftlichen  Membran  umschlossene  Proto- 
plasmamasse  ist  vielmehr  trotz  ihrer  Differenzierung  und  ihrer  oft  ganz  ansehnlichen 
Größe  (bei  Caulcrpa  &  EL)  unsegmeotiert.  Innerhalb  derselben  liegen  aber  eine 
große  Zahl  von  Kernen,  Sachs  glaubt  nun,  daß  man  hier  zwar  eine  Zelle, 
aber  ebenso  viele  Energidcn  vor  sich  hat,  als  Kerne  vorhanden  sind.  Als 
Energide  wäre  also  in  allen  den  Fällen,  in  denen  die  „ Zellleiber u  nicht  getrennt 
sind  (also  eigentlich  überall  im  Pflanzenreiche)  je  ein  Kern  mit  dem  von  ihm  be- 
herrschten Protoplasmaabschnitt  zu  bezeichnen.  Auf  ähnliche  Verhältnisse  treffen 
wir  auch  bei  Tieren  und  Menschen,  Auch  hier  findet  man  nicht  nur  echte 
Riesenzellen,  d.  h.  große  Protoplasmamassen  mit  vielen  eingestreuten  Kernen,  sondern 
man  kennt  auch  Analoga  der  Verbindung  der  Zellen,  wie  sie  den  gewöhnlichen 
Verhältnissen  bei  den  Pflanzen  entspricht.  Zwar  glaube  ich  nicht,  daß  alle  Zellen 
eines  und  desselben  Tierkörpers  wie  die  einer  Pflanze  untereinander  durch  Proto- 
plasmabrücken verbunden  sind,  aber  für  manche  Zellarten  gilt  dies  doch,  z.  B.  für 
die  Stachelzellenschicht  im  Rete  Malpighii  der  Epidermis,  vielleicht  auch  für  die 
Nervenzellen  resp.  deren  Ausläufer.  In  diesen  letzteren  Fällen  kommt  man  jedod) 
ohne  den  neuen  Namen  „Energide"  vollkommen  aus.  Speziell  für  das  Zentral- 
nervensystem habe  ich  schon  vor  16  Jahren  (Schmidts  Jahrbücher,  Bd.  215,  1887) '), 
also  lange  vor  Aufstellung  dieses  neuen  Begriffes,  gezeigt,  wie  man  sich  hier  die 
Beziehung  der  Kerne  auf  die  ev.  durch  Ausläufer  verbundenen  Nervenzellen  zu 
denken  habe,  so  daß  wir  für  solche  Fälle  den  altbewährten  Namen  Zelle  ruhig 
beibehalten  können.  Für  manche  Riesenzellen  könnte  man  eher  das  Bedürfnis 
fühlen,  mit  dem  Energiden begriff  zu  hantieren,  aber  es  genügt  auch  hier,  wenn 
man  sich  die  Möglichkeit  vor  Augen  hält,  daß  das  gesamte  Zellmaterial  in  Kern- 
territorien  abgeteilt  gedacht  werden  mufl.  Für  andere  Riesenzellen  kann  man 
«las  auch  nicht  einmal  so  recht  annehmen,  nämlich  dann,  wenn  die  Kerne  im 
Innern  einer  großen  Protoplasmamasse  dicht  auf  einen  Haufen  zusammengeballt 
sind.  Für  diese  Fälle  ist  es  zum  mindesten  sehr  schwer,  sich  vorzustellen,  wie 
die  wirr  auf  einem  Haufen  liegenden  Kerne  je  einen  abgesetzten  Protoplasma- 
abschnitt beherrschen  sollen.  Noch  mehr  gilt  das  für  die  vielkcraigen  Meeresalgen, 
bei  denen  die  Kerne  ihre  Plätze  wechseln.  Ich  glaube  also,  daß  man  mit  dem 
Namen  „Zelle"  für  die  uns  spezieller  interessierenden  Gebiete  ganz  gut  auskommen 
kann.  Wir  wenlen  akr»  auch  weiterhin  für  die  letzte  morphologische  Einheit 
diesen  Namen  benutzen. 

Nur  die  lebende  Zelle  (oder  ihr  Äquivalent  bei  den  niedersten  Organismen) 
also  erzeugt  lebende  Substanz,  und  alle  lebende  Substanz  liegt  in  Zellen  oder  ist 
aus  ihnen  hervorgegangen.     Nicht  alles  jedoch,  was  man  in  den  Zellen  findet  ist 


l)  Siehe  S.  60  ff,  des  vorliegenden  Werkes. 
Wtifert    L 
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lebende  Substanz,  man  erinnere  sich  nur  an  das  Fett  der  Fettzellen,  und  so  wäre 
es  denn  wünschenswert,  wenn  man  den  einzelnen  innerhalb  (und  außerhalb) 
der  Zellen  liegenden  Materialien  ansehen  könnte,  ob  sie  lebende  Substanz  sind 
oder  nicht.  Von  den  Kernen  und  vom  eigentlichen  Protoplasma  kann  man  mit 
Sicherheit  sagen,  daß  sie  lebende  Substanz  sind,  im  übrigen  aber  muß  man 
sozusagen  von  Fall  zu  Fall  vorgehen.  Allgemeine  Regeln  lassen  sich  nicht  auf- 
stellen, und  wir  werden  später  noch  in  der  Lage  sein,  für  diesen  oder  jenen  Form- 
bestandteil  des  Organismus  die  Frage  nach  der  belebten  Natur  desselben  zu  diskutieren. 
An  dieser  Stelle  müssen  wir  uns  mit  diesen  allgemeinen  Andeutungen  begnügen. 
Bisher  haben  wir  nur  von  einer  einzigen  Lebensfunktion  gesprochen,  von  der 
Fähigkeit  der  Zelle,  aus  unorganisiertem  Material  lebende  Substanz  zu  erzeugen. 
Diese  Fähigkeit  der  Zelle  werden  wir  im  folgenden  unter  dem  Namen  „bio- 
plastische Energie"  noch  vielfach  zu  erwähnen  Gelegenheit  haben.  Hierbei 
können  wir  drei  Abstufungen  unterscheiden: 

1.  Die  Zellen  bringen  rein  durch  den  ihnen  innewohnenden  Wachstumstrieb, 
wenn  wir  diesen  Ausdruck  vorläufig  brauchen  wollen,  neues  Zellmaterial  hervor. 
Das  ist  der  Fall  bei  der  Erzeugung  neuer  Organismen  und  beim  Wachstum  des- 
selben Organismus  bis  zur  Fertigstellung  des  Körpers. 

2.  Die  Zellen  können  auch  neue  ganze  Zellen  hervorbringen,  nachdem  das 
Wachstum  beendet  und  also  der  normale  Wachstumstrieb  erloschen  ist.  Das  kann 
einmal  physiologischerweise  statthaben,  wenn  hierbei  ganze  Zellen  zugrunde  gehen, 
abgestoßen  werden  oder  dergleichen  (Epidermis  z.  B.).  Besonders  häufig  findet  sich 
dieser  Vorgang  aber  bekanntlich  unter  pathologischen  Verhältnissen. 

3.  Endlich  kann  die  Zelle  zwar  die  Fähigkeit  zur  Neuerzeugung  ganzer 
Zellen  verloren  haben,  aber  doch  in  der  Lage  sein,  das  bei  der  Funktion  ver- 
brauchte oder  sonstwie  zerstörte  Material  ihrer  eignen  Substanz  nachzuerzeugen. 
Das  ist  der  Fall  bei  den  höchst  organisierten  Zellen  des  tierischen  Organismus, 
namentlich  bei  den  Nervenzellen. 

Außer  dieser  bioplastischen  Energie  gibt  es  aber  bekanntlich  noch  sehr  viele 
andere  Lebenseigenschaften1).  Man  denke  nur  an  die  Fähigkeit  der  lebenden 
Wesen,  die  so  mannigfachen  nervösen  Leistungen  zu  vollziehen,  die  verschiedensten 
Bewegungen  auszufuhren,  zu  sezernieren  usw.  Manche  dieser  Lebensvorgänge 
können  wir  freilich  höchstens  vermuten.  Die  vielen  Arten  der  Empfindungen  z.  B. 
können  wir  wohl  an  uns  selbst  und  sonst  vielleicht  noch  an  Geschöpfen  wahr- 
nehmen, deren  Gefühlsäußerungen  uns  unverständlich  sind,  bei  anderen  Wesen 
müssen  wir  aber  auf  eine  sichere  Erkenntnis  derselben  verzichten.  Glücklicher- 
weise sind  das  letztere  gerade  diejenigen  Lebensprozesse,  die  uns  bei  unseren 
Betrachtungen  nicht  im  geringsten  interessieren. 

Sämtliche  Lebensvorgänge,  die  nicht  speziell  bioplastischer  Natur  sind,  haben 
das  Gemeinsame,  daß  sie  nicht  nur  keine  Neuerzeugung  lebender  Substanz  be- 
wirken, sondern  daß  sie  im  Gegenteil  lebendes  Material  verbrauchen.  Auch  sie 
können  freilich  nur  an  lebender  Substanz  vor  sich  gehen,  aber  doch  mit  einem 

l)  Roux  (Arch.  f.  Entwicklungsmechanik,  Bd.  4t  S.  479  und  anderwärts)  teilt  die  Lebens- 
funktionell  in  folgende  ein :  Selbstassimilation,  Selbstbewegung  (Unterabteilung :  Selbstteilung)» 
Selbstausscheidung,  Selbstregulation  in  der  Ausübung  ihrer  Funktionen. 
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bemerkenswerten  Unterschiede  gegenüber  den  bioplastischen  Leistungen.  Während 
wir  sahen,  daß  die  letzteren  nur  an  der  echten  Zelle,  also  an  Protoplasma  plus 
Kern  zu  beobachten  sind,  liegt  die  Sache  bei  den  andern  Lebensfunktionen  anders. 
Sie  setzen  zwar  auch  die  Anwesenheit  lebender  Substanz  voraus,  aber  diese  braucht 
wenigstens  nicht  im  Zell  verbände  zu  liegen.  Auch  abgetrennte,  kernlose  Stückchen 
Protoplasma  können  z.  B.  noch  eine  ganze  Zeitlang  Bewegungen  und  dergleichen 
zustande  bringen.  Zu  derartigen  Leistungen  sind  sie  so  lange  befähigt,  als  sie  eben 
noch  lebende  Substanz  enthalten.  Ist  diese  bei  der  Funktion  verbraucht,  oder  aus 
anderen  Gründen  nicht  mehr  vorhanden,  z.  B.  getötet,  so  hören  die  betreffenden 
Lebcnsäußerungen  auf,  denn  neues  lebendes  Material  kann  nur  Kern  plus  Proto- 
plasma erzeugen. 

Im  Gegensatze  zu  den  bioplastischen  Vorgängen  hat  man  für  eine  Anzahl 
«ler  anderen  Lebensfunk tioneo  in  neuerer  Zeit  überraschende  Analoga  an  unorgani- 
sierten Materialien  hervorzubringen  vermocht.  Das  gilt  speziell  für  gewisse  Be- 
wegungs Vorgänge  oft  sehr  charakteristischer  Art.  Bütschli  (und  Quincke), 
Ycrworn,  Roux,  ganz  besonders  aber  Rhumbler  haben  geradezu  wunderbare 
Nachahmungen  tierischer  Bewegungen  an  leblosen  Objekten  zuwege  gebracht.  So  hat 
Rhumbler  abgesehen  von  den  schon  von  Quincke  und  Bütschli  nachgeahmten 
amöboiden  Bewegungen  auch  die  Nahrungsaufnahme  der  Rhizopoden  durch  un- 
organisiertes Material  imitiert,  z.  B.  die  so  merkwürdige  Art,  wie  solche  kleine 
Wesen  lange  Fäden  in  ihr  Inneres  bringen  und  aufrollen.  Er  hat  die  Ausstoßung 
,unb rauch  barer u  Stoffe  in  gleicher  Weise  künstlich  herbeigeführt,  die  Pulsation  der 
Vucuolen,  die  Bildung  eines  Gehäuses  usw. 

Wahrend  die  Alten  gerade  in  den  Bewegungserscheinungen  das  Typische  des 
Lebens  überhaupt  sahen,  so  daß  sogar  der  Wind  für  belebt  galt,  könnten  wir 
daher  jetzt  umgekehrt  eher  glauben,  daß  gerade  die  eigentümlichsten  Formen  der 
tierischen  Bewegungen  vom  Leben  unabhängig  waren.  Dieser  Schluß  wäre  aber 
durchaus  ungerechtfertigt,  wie  das  namentlich  Rhumbler  bereits  in  sehr  treffender 
Weise  auseinandergesetzt  hat.  Er  sagt  (Archiv  für  Entwicklungsmechanik,  Bd.  7, 
Si  343)-  „Wenn  es  auch  durchaus  denkbar  wäre,  daß  man  mit  genügendem  Zeit- 
aufwande  einen  Tropfen  kombinieren  könnte,  der  wie  eine  Diftlugie  herumkröche, 
der  gelegentlich  ihm  in  den  Weg  tretende  Stoffe  wie  Nahrung  in  sich  aufnähme,  der 
eine,  wenn  auch  nicht  rhythmisch  schlagende  Vacuole  besäße,  der  sich  dann  durch 
Ansammeln  kJeiner  Quarzkörnchen  ein  Gehäuse  selbsttätig  aufbaute,  der  also  kurz 
gesagt  alle  mechanischen  Tätigkeiten  der  Amöbe  selbsttätig  zu  verrichten  vermöchte, 
so  wäre  dieser  Tropfen  doch  bloß  die  Nachahmung  der  lebenden  Amöbe,  nicht  ent- 
fernt „etwas  Lebendes -  selbst;  eine  Difflugienmarionette,  aber  eine  Marionette,  die 
durch  dieselben  physikalischen  Kräfte  in  Bewegung  gesetzt  würde,  wie  die  Difflugie". 

„Von  ihrem  lebend  in  Ehen  bilde  blieb  die  Marionette  durch  die  unüberbrück- 
bare Kluft  aller  organischen  Vorgänge  geschieden,  die  jedenfalls  in  außerordentlich 
großer  Zahl  (unter  Beteiligung  des  K'.rns,  der  an  den  genannten  Maschinerien  zwar 
nicht   direkt,  wohl  aber   ganz  gewiß   indirekt  teilnimmt)  und   im  großem  Wechsel 

in  der  Amöbe  abspielen.  Sie  stellen  ein  sehr  verschiedenes  Material  den- 
selben Kräften  zur  Verfügung,  welche  die  chemisch  total  andersartige  und  nicht 
mit   einer  gleichen  Serie   chemischer  Umsetzungsmöglichkeiten  ausgestattete  Mario- 
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nette  bewegen.  Der  Erkenntnis  der  Mechanik  der  Amöbentätigkeit  tut  dies  keinen 
Eintrag,  denn  die  Mechanik  berücksichtigt  bloß  die  physikalischen,  nicht  die 
chemischen  Eigenschaften  der  Stoffe." 

In  der  Tat  sind  diese  Versuche,  durch  welche  es  gelungen  ist,  komplizierte 
tierische  Bewegungen  an  leblosem  Material  nachzuahmen,  gerade  dadurch  von 
größtem  Werte,  daß  sie  uns  zum  ersten  Male  zeigen,  wie  diese  bis  vor  kurzem 
als  etwas  ganz  wunderbares  und  eigenartiges  aufgefaßten  Lebensvorgänge  doch 
durch  verhältnismäßig  einfache  physikalische  Prozesse  zum  mindesten  erklärt  werden 
können,  wenn  auch,  wie  das  ja  Rh  um  bl  er  hervorhebt,  mit  Hilfe  anderer 
chemischer  Stoffe.  Trotz  alledem  müssen  wir  aber  diese  Vorgänge  schon  aus  dem 
Grunde  für  echte  Lebens erscheinungen  erklären,  weil  sie  alle  mit  dem  Tode 
der  betreffenden  lebenden  Substanz  aufhören,  möglich  zu  sein. 

Das  gleiche,  was  wir  soeben  für  die  Bewegungen  der  tierischen  Substanzen 
ausgeführt  haben,  gut  auch  noch  für  einige  andere  nicht  bioplastische  Lebens- 
vorgange. Wir  wollen  das  hier  nur  noch  für  die  osmotischen  Erscheinungen  be- 
sprechen, da  diese  gerade  in  neuerer  Zeit  einmal  außerordentlich  genau  studiert 
worden  sind,  sodann,  weil  sie  nicht  nur  eine  physikalische  Erklärung  gefunden 
haben,  sondern  selbst  sogar  der  eigentliche  Ausgangspunkt  für  die  gegenwärtig  so 
hoch  entwickelte  Lehre  von  den  Ionen  geworden  sind. 

Am  längsten  bekannt  sind  die  betreffenden  Vorgänge  bei  den  Pflanzenzellen, 
an  denen  de  Vries  sie  zuerst  konstatiert  hat.  Wir  wollen  unsere  Leser  daran 
erinnern,  daß  die  ausgewachsenen  Pflanzenzellen  nicht  so  „kompakte**  Gebüde  dar- 
stellen, wie  die  tierischen,  sondern  daß  sie  eine  vom  Zellensaft  ausgefüllte  Höhle 
(oder  mehrere  solche)  besitzen,  die  sich  im  Innern  des  (kernhaltigen)  Protoplasma- 
schlauches befindet  Das  Ganze  liegt  dann  weiterhin  in  der  Zellulosekapsel  ein- 
geschlossen. Bringt  man  solche  Pflanzenzellen  in  eine  Lösung  z.  B.  von  Kalisalpeter 
oder  von  Kochsalz,  die  eine  stärkere  Konzentration  besitzt,  wie  der  im  Innern  der 
Zelle  befindliche  Zellsaft,  so  zieht  sich  der  Protoplasmaschlauch  von  der  Zellulose- 
kapsel zurück,  es  tritt  das  ein,  was  man  mit  dem  Namen  „  Plasmolyse u  bezeichnet. 
Durch  diese  Plasmolyse  nimmt  der  „Turgor"  des  betreffenden  Pflanzenteils  ab. 
Bringt  man  diesen  aber  wieder  in  eine  wasserreiche  Lösung  hinein,  so  kann  sich 
die  Plasmolyse  wieder  ausgleichen  und  der  Turgor  wird  wieder  hergestellt. 

Dieser  Plasmolyse  liegt  nun  ein  einfacher  physikalischer  Prozeß  zugrunde. 
Zwischen  dem  Zellsaft  innerhalb  des  Protoplasmaschlauches  und  der  Kalisalpeter- 
oder Kochsalzlösung,  die  wir  oben  als  Beispiel  angeführt  hatten,  besteht  ein  LTnter- 
schied  der  Konzentration,  oder,  wie  man  sich  jetzt  ausdrückt,  der  osmotische 
Druck  der  umgebenden  Lösung  ist  größer,  als  der  des  Zellsaftes.  Wenn  sich  nun 
der  Protoplasmaschlauch  osmotischen  Vorgängen  gegenüber  so  verhielte,  wie  etwa 
Pergamentpapier,  so  würde  die  Ausgleichung  des  osmotischen  Druckes  in  der  Weise 
stattfinden,  daß  aus  der  umgebenden  Salzlösung  Salz  in  das  Innere  der  Zellhöhle 
einträte,  und  nur  so  viel  Wasser  den  Zellsaft  verließe,  wie  dieser  Salzmenge  ent- 
spräche. Das  Volumen  des  Zellschlauches  würde  sich  auf  diese  Weise  gar  nicht 
ändern,  trotzdem  sich  schließlich  der  osmotische  Druck  im  Innern  und  in  der  Um- 
gebung desselben  vollkommen  ausgeglichen  hätte.  Wie  das  Pergamentpapier  verhält 
sich  in  der  Tat  die  Zellulosemembran,  die  die  eigentliche  Zelle  bei  den  Pflanzen 
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umgibt  Durch  sie  kann  sowohl  Wasser  wie  Salz  gleichmäßig  durchtreten.  Infolge- 
dessen verkleinert  sich  das  Volumen  der  Zellulosekapsel  nur  so  weit,  als  es  dem 
Nachlassen  des  auf  ihr  von  innen  her  wirkenden  Druckes  des  Protoplasmaschlauches 
und  der  Elastizität  der  Zellulosehaut  entspricht.  Der  Protoplasmaschlauch  selbst  aber 
ist  wohl  für  Wasser  glatt  durchgängig,  aber  durchaus  nicht  für  alle  in  diesem  ge- 
Ifigirjn  Stoffe,  z.  B.  nicht  für  die  oben  genannten  Salze.  Der  Ausgleich  des  aber 
doch  nun  einmal  vorhandenen  osmotischen  Druckunterschiedes  kann  daher  nicht  in 
der  Art  erfolgen,  daß  Salz  in  den  Zellsaft  durch  den  Protoplasmaschlauch  hindurch- 
tritt, wie  es  doch  durch  die  Zellulosemembran  hindurchgetreten  war,  sondern  nur 
dadurch,  «laß  Wasser  aus  dem  Innern  der  Zelle  nach  außen  tritt,  so  lange  bis  durch 
BD  Wasserverlust  die  Konzentration  der  ZeMüssigkeit  gleich  der  der  umspülenden 
Salzlösung  geworden  ist.  Durch  einen  solchen  Wasseraustritt  wird  aber  das  Volumen 
des  vom  Protoplasma  umschlossenen  Zellraumes  wesentlich  verkleinert,  und  so  muß 
sich  denn  der  Protoplasmaschlauch  von  der  nur  unwesentlich  verkleinerten  Zellulose- 
membran zurückziehen,  es  muß  also   „Plasmolyse**   eintreten. 

Membranen  von  der  Art  4qs  Protoplasmaschlauches,  die  also  wohl  Wasser, 
aber  nicht  die  (oder  nicht  alle)  in  ihm  gelöstes  Stoffe  hindurch  diffundieren  lassen, 
nennt  man  „halbdurchlässige  Membranen".  Diese  sind  nun  durchaus  nicht  etwa 
auf  den  Protoplasmaschiaucb  der  Pflanzenzellen  beschränkt,  im  Gegenteil,  sie  lassen 
sich  mit  Leichtigkeit  auch  sogar  aus  unorganisiertem  Material  darstellen.  Bekannt  ist 
es  ja,  daß  Moritz  Traube  schon  vor  langer  Zeit  durch  vorsichtiges  Einträufeln  von 
Eisenchlorid  in  eine  Lösung  von  gelbem  Blutlaugensalz,  geschlossene  Membranen 
aus  Berlinerblau  erhielt,  die  „halbdurchlässig*  waren.  Innerhalb  dieser  Kugeln  war 
der  osmotische  Druck  höher  als  außen,  und  die  Folge  davon  war,  daß  hier  (also 
umgekehrt,  wie  bei  der  Plasmolyse)  Wasser  in  die  Kugeln  hineintrat,  so  daß  das 
Volumen  derselben  zunahm,  also  eine  Art  „Wachstum"  von  innen  erfolgte.  Auch 
hier  wäre  eine  Volumsveränderung  der  Berlinerblaukugeln  nicht  eingetreten,  wenn 
diese  für  Wasser  und  Salze  gleichmäßig  durchgängig  gewesen  wären.  Pfeffer  hat 
dann  in  planmäßiger  Weise  diese  halbdurchlässigen  Membranen,  die  er  sich  aus 
imprägnierten  Tonzellen  darstellte,  genauer  studiert,  und  seine  klassischen  Unter- 
suchungen gaben  dann  van  t'Hoff  die  Veranlassung,  die  betreffenden  Tatsachen 
einer  theoretischen  Prüfung  zu  unterziehen  und  die  Lehre  von  der  prinzipiellen 
Übereinstimmung  der  Gasdrucks  Verhältnisse  und  der  Verhältnisse  des  osmotischen 
Flüssigkeitsdruckes  aufzustellen. 

Man  sieht  aus  all  dem  Vorhergehenden,  daß  die  der  Plasmolyse  zugrunde 
liegenden  Vorgänge  physikalisch  nicht  nur  durchaus  verständlich,  sondern  künstlich 
WgU  sehr  nachzuahmen  sind,  Trotzdem  ist  der  Prozeß  der  Plasmolyse  aber  doch 
ein  Lebensphänomen;  denn  totes  Pflanz  enge  webe  zeigt  keine  Spur  v««n 
Plasmolyse.  Totes  Pflanzenprotoplasma  ist  also  keine  halhdurchlässige  Membran 
mehr,  sondern  eine  gasdurchlässige.  So  sehen  wir  denn  auch  hier  wieder,  daß 
ein  an  und  für  sich  rein  physikalisch  vollkommen  verständliches  Phänomen  doch 
an  das  Bestehen  des  Lebens  geknüpft  ist,  also  trotzdem  eine  vitale  Erscheinung 
darstellt.  Dm  gleiche  gilt  auch  für  andere  osmotische  Vorgänge,  die  man  an 
lebenden  Organismen  lieobaehtct  hat,  oder  beobachtet  zu  haben  glaubt.  Wenn  es 
richtig  ist,  daß  z.  B.  die  Magencpitheüen  wohl  für  das  Natriumion,  aber  nicht  für 
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das  Chlorion  durchgängig  sind,  so  ist  das  an  und  für  sich  eine  physikalisch 
durchaus  verständliche  Erscheinung.  Nichtsdestoweniger  liegt  hier  ein  Lebens- 
vorgang  vor,  denn  tote  Magenepithelien  zeigen  diese  Auslese  der  Ione  nicht  mehr. 
An  ihnen  tritt  die  bekannte  postmortale  Selbstverdauung  ein. 


Viertes  Kapitel. 
Entstehung  der  lebenden  Substanz. 

Die  pathologischen  Vorgänge,  die  den  Gegenstand  der  folgenden  Blätter 
bilden  sollen,  sind  unter  allen  Umständen  Lebensvorgänge,  und  sie  können  nur 
verstanden  werden,  wenn  wir  die  normalen  Lebenserscheinungen  zu  verstehen  uns 
bemühen,  auch  wenn  wir  deren  eigentliches  Wesen  nicht  ergründen  können.  Freüich 
darf  man  in  dieser  Beziehung  nicht  gar  zu  große  Ansprüche  machen.  Was  ist 
überhaupt  „Leben"?  „Hier  stock  ich  schon. a  Noch  kein  Mensch  hat  uns  eine 
allgemein  gültige  Definition  für  das  gegeben,  was  man  Leben  nennen  soll.  Zwar 
haben  sich  die  erleuchtetsten  Geister  nach  dieser  Richtung  hin  von  alters  her 
gründlich  abgemüht,  aber  immer  und  immer  vergebens.  Wenn  einer  eine  richtige 
Definition  gefunden  zu  haben  glaubte,  so  wurde  sie  von  einem  andern  gleich 
wieder  verworfen.  Unter  diesen  Umständen  wäre  es  mit  der  Biologie  im  all- 
gemeinen, mit  der  pathologischen  Morphologie  im  speziellen  sehr  mißlich  bestellt, 
wenn  diese  Disziplinen  ohne  eine  sicher  begründete  Definition  des  Lebensbegriffes 
nicht  auskommen  könnten.  Glücklicherweise  ist  ein  solches  Bedürfnis,  für  die  uns 
beschäftigenden  Probleme  wenigstens,  nicht  vorhanden.  Keiner  kann  zwar  sagen, 
was  Leben  ist,  aber  jeder  weiß  es  doch,  geradeso  wie  man  lange,  lange  Zeit 
gewußt  hat,  was  „Rot"  ist,  ehe  man  in  der  entsprechenden  Zahl  der  Licht- 
schwingungen eine  feststehende  Definition  für  den  Begriff  „Rot*  gefunden  hatte. 
Wir  wollen  uns  also  nicht  erst  mit  Versuchen,  das  Leben  zu  definieren,  aufhalten, 
sondern  uns  lieber  gleich  mit  der  Frage  beschäftigen,  was  wir  denn  überhaupt 
vom  Leben  (zunächst  ganz  im  allgemeinen)  wissen. 

Gewissermaßen  als  Leitmotiv  für  alle  folgenden  Betrachtungen  stellen  wir 
zunächst  den  Satz  hin:  Trotzdem  die  Gesetze  der  unorganisierten  Natur, 
also  die  der  Physik  und  Chemie  sicherlich  auch  für  die  belebten 
Wesen  gelten,  so  sind  die  eigentlichen  Lebensleistungen  doch  von 
denen  der  leblosen  Energien,  zum  mindesten  nach  dem  gegenwärtigen 
Standpunkte  unseres  Wissens,  durch  eine  unüberbrückbare  Kluft  ge- 
trennt Die  Begründung  dieses  zunächst  nur  programmatisch  hingestellten  Satzes 
wird  uns  im  Laufe  unserer  Betrachtungen  auf  Schritt  und  Tritt  entgegentreten, 
aber  es  schien  uns  wichtig  genug  schon  jetzt  den  fundamentalen  Gegensatz  zwischen 
lebender  und  lebloser  Natur  ganz  scharf  hervorzuheben. 

Die  wunderbaren  Leistungen,  die  uns  das  Leben  vorführt,  würden  am  ehesten 
noch  gerade  als  „Wunder"  verständlich  sein,  wenn  man  das  Lebensprinzip  als 
etwas  durchaus  Immaterielles,  als  einen  Geist  auffassen  könnte,  „der  sich*,  wie 
der  abgedroschene  Spruch  sagt,  „den  Körper  baut*  und  ihn  lenkt,   also  als  eine 
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Art  „Archeus"  im  Sinne  van  Helmonts.  Mil  einem  solchen  Archausgespenst 
könnte  man  eben  nichts  weiter  anfangen,  und  so  wäre  die  Un  begreiflichkeit  des 
Lebens,  die  doch  nun  einmal  vorhanden  ist,  sozusagen  begreiflich  gewurden.  Aber, 
man  möchte  fast  sagen,  leider,  kann  man  sich  so  nicht  aus  der  Schlinge  ziehen. 
Das  Lebensprinzip  kann  aus  füllenden  Gründen  nichts  rein  geistiges,  von  der 
Materie  unabhängiges  sein. 

Zunächst  muß  man  sich  immer  daran  erinnern,  daß  es  kein  Leben  ohne 
lebende  Materie  gibt.  Wir  wollen  dabei  ein-  für  allemal  hervorheben,  daß  es 
für  unsere  Zwecke  ganz  gleichgültig  ist,  ob  man  in  alter  Weise  von  Materie  spricht, 
Ote  Ob  man  diesen  Betriff  nach  Ostwaid  als  eine  Kombination  von  „Form-, 
Votum-  und  Bewegungsenergie,  denen  sich  die  chemische  Energie  anschließt"  an- 
schließt, auffaßt  (Vorlesungen  über  Naturphilosophie,  1902,  S.  238),  den  Begriff 
Materie  wird  man  eben  nicht  los,  auch  wenn  man  ihn  als  Energiekombination 
verschleiert.  I  >as  Leben  ist  eben  unter  allen  Umständen,  „am  Körper  ver- 
haftet*. 

Wohl  sprießt  jeden  Moment  immer  neues  Leben  auf,  „der  Luft,  dem  Wasser 
wie  der  Erde  entwinden  tausend  Keime  sich,  im  Trocknen,  Feuchten,  Warmen, 
Kalten",  aber  dieses  neue  Leben  bedarf  zu  seiner  Existenz  auch  immer  neuer 
lebender  Materie,  und  diese  neue  lebende  Materie  wird  immer  aus  leblosem 
Material  hergestellt.  Freilich  kann  dieses  Neuherstellen  von  lebender  Substanz 
aus  unbelebter  immer  nur  durch  bereits  bestehendes  Leben  erfolgen,  wie  wir  bald 
ausführlich  erörtern  werden,  aber  die  Entstehung  neuen  Lebens  ist  auch  stets 
die  von  neuer  lebender  Substanz,  und  die  Erzeugung  solcher  aus  leblosem 
Material  ist  so  eng  an  die  schon  vorhandene  lebende  Substanz  gebunden,  daß 
sich  das  Leben  von  dieser  nicht  einmal  auf  den  kleinsten  Abstand  von  ihr  auf  lebloses 
Material  übertragen  läßt  Während  das  Licht,  das  ja  auch,  wie  der  Dichter  sagt,  am 
Körper  verhaftet  ist,  trotzdem  Millionen  von  Kilometern  frei  durch  den  „Äther" 
des  Weltalls  schwingen  und  sich  dann  doch  wieder  an  neuen  Körpern  verhalten 
kann,  ist  das  Leben  so  eng  an  die  „grobe  Materie"  gebunden,  daß  es  immer  nur 
in  direkter  Kontinuität  mit  dieser  neue  lebende  Substanz  aus  lebloser  herzu- 
stellen vermag. 

Wenn  wir  uns  nun  eine  geeignete  Bakteriennährlösung  denken,  die  durch 
starke  Hitze  z.  B.  von  allen  lebenden  Keimen  befreit  ist,  so  bleibt  diese  ja,  wenn 
keine  neuen  Bakterienkeime  zu  ihr  hinzutreten,  immer  frei  von  jedem  Leben. 
Bringen  wir  nun  in  diese  sterile  Lösung  ein  geeignetes  Bakterium  hinein,  so 
dauert  es  nicht  lange,  und  die  Flüssigkeit  wimmelt  von  Millionen  und  Aber- 
mülionen  von  neuen  Bakterien,  deren  Leiber  ja  alle  aus  unbelebtem  Material  auf- 
gebaut sind,  aber  stets  in  der  Weise,  daß  die  neue  lebende  Substanz,  die  die  er- 
zeugten Bakterien  repräsentieren,  immer  nur  innerhalb  der  alten  Bakterien  aus 
lebloser  hergestellt  wurde.  Wenn  wir  nun  dieses  Bakterien püree  von  neuem  er- 
hitzen, so  können  wir  alle  die  ungeheuren  Massen  von  kleinen  lebenden  Wesen 
akuten.  Besäßen  diese  Bakterien  einen  Archeus,  so  könnte  dieses  immaterielle 
Etwas  durch  einen  s<»  grob  materiellen  Eingriff,  wie  ihn  die  Hitze  darstellt  in 
keiner  Weise  beeinflußt  werden.  Wäre  es  also  der  Archeus,  „der  sich  den 
Korper   baut*,  so   läge  gar  nichts  im  Wege,   daß  die  unzähligen  Bakterienarchci 
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aus  der  für  sie  ja  doch  passenden  Nährlösung  wieder  neue  Bakterienleiber  auf- 
bauten. Das  geschieht  aber  niemals,  die  durch  die  Hitze  sterilisierte  Lösung 
bleibt  unbegrenzte  Zeit  frei  von  lebenden  Wesen,  wenn  man  den  Zutritt  neuer 
lebender  Substanz  verhindert  Der  Archeus  ist  aber  nicht  einmal  imstande,  in 
den  Leib  eines  anderen  noch  so  ähnlichen  Wesens  hineinzufahren,  wenn  sein 
eigener  Leib  abgetötet  ist  Wenn  wir  in  jener  Nährlösung  vorher  einen  Bazillus 
gezüchtet  haben,  diesen  abtöten  und  dann  in  die  noch  brauchbare  Lösung  einen 
Kokkus  einsäen,  so  bleibt  dessen  Nachkommenschaft  durchaus  wieder  ein  Kokkus 
mit  allen  den  Eigenschaften,  die  ihm  zukommen,  er  wird  kein  Mittelding  zwischen 
jenem  Kokkus  und  jenem  Bazillus,  wie  es  geschehen  müßte,  wenn  der  Archeus  des 
letzteren  die  Fähigkeit  besäße,  sich  einen  anderen  Leib  als  Wohnstätte  auszu- 
suchen. 

Aber  die  enge  Beziehung  der  lebenden  Substanz  und  des  Lebens  überhaupt 
zeigt  sich  nicht  nur  darin,  daß  dieses  unwiederbringlich  vernichtet  ist,  wenn  jene 
von  Grund  aus  geschädigt  ist,  sondern  jede  geringere  Schädigung  der  lebenden 
Substanz  durch  beliebige  materielle  Eingriffe  kann  auch  das  Leben  selbst  „schädigen*, 
die  lebenden  Funktionen  leiden  darunter,  es  tritt  eine  Krankheit  ein.  Umgekehrt 
können  wir  auch  bis  auf  jene  verschwindenden  Ausnahmen,  für  die  unsere  heutige 
Technik  noch  nicht  ausreicht,  in  allen  Fällen,  in  denen  die  Lebensfunktionen 
leiden,  eine  Schädigung  der  lebenden  Substanz  nachweisen.  Mit  einem  Worte: 
das  Leben  ist  nicht  bloß  im  mathematischen  Sinne,  sondern  auch  im 
physiologischen  eine  Funktion  der  lebenden  Substanz. 

Aber  gerade  darin  liegt  erst  recht  ein  wenigstens  vorläufig  noch  absolut  un- 
lösbares Rätsel,  daß  die  lebende  Substanz,  die  doch  aus  unbelebter  entsteht, 
und  die  doch  unter  allen  Umständen  „grobe  Materie*  ist,  sich  so  durchaus  anders 
verhält,  wie  alle  andere  „grobe  Materie*,  der  das  Leben  fehlt,  und  wie  alle  die 
anderen  „leblosen*  physikalischen  und  chemischen  Energien.  Aber  wenn  auch  das 
Leben,  d.  h.  also  das  Wesen  der  lebenden  Substanzen,  für  uns  so  ganz  noch  un- 
begreiflich ist,  so  ist  doch  die  lebende  Substanz  etwas  greifbares,  an  das  wir  uns 
halten,  an  dem  wir  unsere  Studien  machen  können,  ohne  daß  wir  uns  um  ein 
etwa  hinter  dieser  lebenden  Substanz  steckendes  Archeusphantom  zu  kümmern 
brauchten. 

Wir  gehen  nunmehr  zu  der  Frage  über,  wie  denn  das  „Leben*  und  die 
Substanz,  an  die  dasselbe  geknüpft  ist,  entsteht.  Auch  hierbei  ist  für  unsere 
speziellen  Zwecke  die  Fragestellung  insofern  wesentlich  vereinfacht,  als  es  sich  für 
uns  eben  nur  darum  handelt,  wie  das  Leben  jetzt  entsteht,  und  nicht  darum, 
wie  es  in  den  Urzeiten  entstanden  ist 

Was  die  Frage  der  ursprünglichen,  d.  h.  vor  Urzeiten  stattgehabten  Ent- 
stehung des  Lebens  anbelangt,  so  kann  man  den  gordischen  Knoten  in  der  Weise 
durchhauen,  daß  man  das  Leben  durch  eine  von  Ewigkeit  her  bestehende  Schöpfer- 
macht geschaffen  sein  läßt,  wie  das  von  allen  Religionen  angenommen  wird.  Ein  Zer- 
hauen des  Knotens  muß  es  auch  genannt  werden,  wenn  man  dem  Leben  nicht  einen 
tellurischen,  sondern  einen  kosmischen  Ursprung  zuschreibt,  wenn  man  also  meint, 
daß  die  Erde  von  seiten   anderer  Himmelskörper  her   mit  lebender  Substanz   ver- 
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sehen  worden  sei.  Andere  Denker  haben  aber  4qu  Knoten  zu  lösen  versucht, 
jeder  freilich  so  ziemlich  in  anderer  Weise.  So  glauben  die  einen,  daß  das  Leben 
von  Ewigkeit  an  vorhanden  war,  wie  Materie  und  Energie  als  von  Ewigkeit  her 
bestehend  angenommen  werden.  Unter  ihnen  wieder  meinen  manche,  daß  alle 
Materie  an  und  für  sich  schon  unendlich  geringe  Lebenseigenschaften  besäße, 
die  sich  aber  erst  in  der  eigentlichen,  irgendwie  entstandenen  echten  lebenden 
Substanz  zu  wahrnehmbarem  Leben  summiere  (Hylozoismus).  Es  wäre  aber  auch 
denkbar,  «laß  echtes  Leben  seit  f Ewigkeit  her  vorhanden  gewesen  wäre.  Bei 
dieser  Annahme  müßte  freilich  die  weitere  Hilfshypothese  gemacht  werden,  daß 
es  sich  bei  der  ursprünglichen  lebenden  Substanz  um  etwas  ganz  anderes  ge- 
handelt haben  müßte,  als  um  das  womit  wir  es  bei  den  gegenwärtig  vorhandenen 
Organismen  zu  tun  haben,  Es  müßte  vielmehr  eine  Lebensform  in  jener  Urzeit 
dagewesen  sein,  die  in  einer  ungeheueren  Gluthitze  zu  bestehen  vermochte,  während 
ja  heutzutage  kein  lebendes  Wesen  auch  nur  die  Siedhitze  auf  längere  Zeit  ohne 
zu  sterben  vertagen  kann.  Jene  lebendige  Ursubstanz  müßte  demnach  ganz 
anders  zusammengesetzt  gewesen  sein,  als  die  jetzige,  die  unter  allen  Umständen, 
welche  andere  Bestandteile  sie  auch  sonst  noch  enthalten  mag,  Kohlenstoff  ent- 
hält. I  >ieser  Kohlenstoff  konnte  vielleicht  in  jenen  Zeiten  der  gewaltigen  Glut 
durch  das  Silizium  ersetzt  gewesen  sein,  das  ja  auch  vierwertig  ist  und  auch 
sonst  in  seinem  chemischen  Verhalten  viele  Ähnlichkeit  mit  dem  Kohlenstoff  dar- 
bietet Das  jetzige  Lehen  wäre  ajso  aus  dem  U rieben  dadurch  hervorgegangen, 
daß  der  Kohlenstoff  allmählich  an  die  Stelle  des  Siliziums  getreten  wäre.  Mit 
dieser  Annahme  wäre  sehr  wohl  eine  andere  Hypothese  zu  vereinigen,  die  an- 
nimmt, daß  das  Lebende  das  Primäre  in  der  Welt  gewesen  sei,  und  das  alles 
Leblose  nur  die  Schlacken  des  abgestorbenen  Lebens  darstelle. 

Auf  der  anderen  Seite  lassen  andere  das  Leben  nicht  von  Ewigkeit  her  vor- 
handen sein,  sondern  sie  glauben,  daß  ein  solches  erst  möglich  gewesen  sei,  als 
die  Erde  sich  von  der  glühenden  Gasmasse,  die  sie  zuerst  war,  zu  festen  und 
flüssigen  Gebilden  abgekühlt  hatte.  Ereilich  sollten  die  Urstoffe  (Cyanverbindungen), 
aus  denen  sich  später  die  lebende  Substanz  als  solche  aufbaute,  gerade  in  jener 
Zeit  der  ungeheueren  Gluthitze  entstanden  sein  (Pflüger),  aber  die  Verbindung 
dieser  Unnoleküle  zu  Lebeossubstanz  sollte  erst  bei  dem  Übergänge  des  glü- 
henden Erdballs  in  seinen  jetzigen  Zustand  erfolgt  sein.  Das  war  wieder  ent- 
weder so  denkbar,  daß  in  der  Grenzschicht  des  ungeheuer  heißen  Gasklumpens 
gegen  den  eisigen  Weltenrauni  die  Verhältnisse  für  die  Herstellung  echter  lebender 
Substanz  günstige  waren,  oder  daß  das  erst  eingetreten  ist,  nachdem  die  Erdmasse 
sich  in  Festes,  Flüssiges  und  Luftformiges  gesondert  hatte.  In  jedem  Falle  sollte 
der  Übergang  vom  Leblosen  zum  Lebenden  im  Jugendzustande  unserer  Erde 
vor  sich  gegangen  sein. 

Alles  das  und  noch  manches  andere  kann  wahr  sein,  es  kann  auch  nicht  wahr 
sein.  Es  handelt  sich  eben  hierbei  um  Hypothesen,  die  sich  von  den  echten  natur- 
wissenschafUichen  Verallgemeinerungen  dadurch  unterscheiden,  daß  sie  durch  die 
Tatsachen  probe  nicht  zum  „Stimmen"  gebracht  werden  können.  Es  ist  aber  auch 
hierbei  wieder  denkbar,  daß  wir  noch  gar  nicht  die  richtige  Fragesteilung  für  dieses 
Welträtsel  haben.     Mit  einem  Worte,  wir  müssen  die  Lösung  des  Problems  für  die 
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ursprüngliche  Entstehung  der  lebenden  Substanz  im  allgemeinen  ebenso  dahin- 
gestellt sein  lassen,  wie  Ovid  jene  Lösung  des  Problems  vor  fest  2000  Jahren  für 
die  Entstehung  des  Menschen  im  speziellen  dahingestellt  sein  ließ: 

„Natus  homo  est:  sive  hunc  divino  semine  fecit 
Die  opifez  rerum,  mundi  melioris  origo, 
Sive  recens  tellus  sedactaqae  nuper  ab  alto 
Aethere  cognati  retinebat  semina  coeli.* 

Zu  deutsch: 

„Und  es  erhub  sich  der  Mensch:  ob  ihn  aus  göttlichem  Samen 
Schuf  der  Vater  der  Ding\  als  Quell  der  edleren  Schöpfung, 
Oder  ob  frisch  die  Erde,  die  jüngst  vom  erhabenen  Äther 
Los  sich  wand,  noch  Samen  enthielt  des  befreundeten  Himmels." 

Für  uns  ist  das  auch  ganz  gleichgültig.  Bei  unseren  Betrachtungen  handelt 
es  sich  einzig  um  die  Frage,  ob  unter  den  jetzigen  Verhältnissen  der  Erde 
lebende  Substanz  aus  lebloser  hervorgehen  kann  oder  nicht,  mit  anderen  Worten, 
ob  unter  den  gegenwärtigen  tellurischen  Verhältnissen  eine  Urzeugung 
(Abiogenesis,  Generatio  aequivoca)  denkbar  ist. 

In  alten  Zeiten  hatte  man  über  die  Entstehung  lebender  Wesen  so  mangelhafte 
Vorstellungen,  daß  man  sogar  an  die  Möglichkeit  dachte,  Menschen  auf  künstlichem 
Wege  herzustellen,  bald  so,  daß  dabei  Zauberei  im  Spiele  sein  müßte,  also  immerhin 
etwas  Übernatürliches,  bald  so,  daß  man  eine  eigentliche  Hexerei  entbehren  zu 
können  meinte.  Die  Menschen  sollten  nach  der  letzteren  Ansicht,  wie  wir  jetzt 
sagen  würden,  auf  rein  chemischem  Wege  entstehen  können.  Das  spricht  ja  auch 
Wagner  im  zweiten  Teüe  des  Faust  sehr  klar  aus: 

Nun  läßt  sich  endlich  hoffen. 

Daß,  wenn  wir  aus  viel  hundert  Stoffen 

Durch  Mischung,  —  denn  auf  Mischung  kommt  es  an  — 

Den  Menschenstoff  gemächlich  komponieren, 

In  einem  Kolben  verlutieren, 

Und  ihn  gehörig  kohobieren, 

So  ist  das  Werk  im  stillen  abgetan. 

Nach  Ablauf  des  Mittelalters  verzichtete  man  wohl  auf  die  Lösung  des  Problems, 
den  Homunculus  darstellen  zu  wollen,  aber  bis  in  die  Neuzeit  hinein  nahmen  selbst 
große  Gelehrte  es  als  ganz  selbstverständlich  an,  daß  Tiere  aus  leblosem  Material 
abiogenetisch  entstehen  könnten.  Noch  im  Übergange  des  16.  zum  17.  Jahrhundert 
hat  van  Helmont  (1577  — 1644)  sogar  die  ganz  bestimmte  Behauptung  ausgestellt, 
daß  es  ihm  gelungen  sei,  aus  schmutzigen  Hemden  und  Weizenmehl  Mäuse  zu  er- 
zeugen. Daß  aus  Schlamm  Frösche,  aus  Flußwasser  Aale  sich  durch  Urzeugung 
büden  könnten,  haben  im  17.  Jahrhundert  noch  gar  viele  Gelehrte  geglaubt,  ja 
im  Volke  leben  derartige  Irrtümer  noch  heutzutage  sicherlich  fort. 

Aber  schon  im  17.  Jahrhundert  wurde  ein  die  Urzeugung  wenigstens  gewisser 
Tiere  bekämpfendes  Experiment  angestellt.  Es  handelte  sich  um  die  Frage,  ob 
die  vermeintlichen  Würmer,  die  sich  zur  Sommerszeit  auf  Fleisch  vorfanden,  sich 
aus   diesem    Fleische   durch  Urzeugung   büdeten   oder   nicht.     Man    war   damals 
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nämlich  der  festen  Meinung,  daß  man  es  hierbei  niit  einer  besonderen  Gattung 
Ton  Würmern  zu  tun  hatte»  die  man  Heiko phagen  nannte.  Da  zeigte  nun  Redi 
aus  Arezzo  (1626 — 1694),  daß  diese  angeblichen  Würmer  gar  nichts  anderes  waren, 
als  Ftiegenlarven,  die  also  sich  nicht  aus  dem  Fleische  bildeten,  sondern  von  Fliegen 
abstammten,  die  ihre  Eier  auf  das  Fleisch  gelebt  hatten.  Er  bewies  das  einfach 
dadurch,  daß  die  Entstehung  dieser  Ilelkophagen  unterblieb,  wenn  man  durch  Be- 
decken des  Fleisches  mit  einem  genügend  engmaschigen  Gellechte  den  Fliegen  den 
Zugang  zu  dem  Fleische  unmöglich  machte,  —  also  in  einer  Weise,  die  heutzutage 
jede  Köchin  kennt.  Außerdem  zeigte  er  auch,  daß  man  die  Entwicklung  der 
Fliegen  von  den  Eiern  durch  das  Larvenstadium  hindurch  verfolgen  könnte. 
Ziemlich  zu  derselben  Zeit  bewies  der  Holländer  Swammerdam  (1637  — 1680), 
daß  die  Kopfläuse  sich  nicht  „aus  Schmutz"  abiogenetisch  bildeten,  sondern  vun 
Eiern  abstammten,  die  dieselbe  Insektenart  auf  die  Haare  abgesetzt  hatte. 

Nicht  wenig  trug  auch  zur  Ausrottung  wenigstens  der  gröbsten  Irrtümer  der 
Umstand  bei,  daß  nach  Überwindung  der  naturwissenschaftlichen  Barbarei  des 
Mittelalters  ein  etwas  genauerer  Einblick  in  die  Art  der  Entstehung  lebender  Wesen 
gewonnen  wurde.  Es  war  ja  in  jener  Zeit,  daß  der  große  William  Harvey 
(1578 — 1657)  den  berühmten  Satz  aufstellte  „Onme  vivum  ex  ovo*  (1651).  Von 
dem  wahren  Säugeticrei  hatte  freilich  weder  Harvey  noch  sonst  einer  seiner  Zeit- 
genossen eine  richtige  Vorstellung.  Sie  konnten  es  ja  gar  nicht  kennen,  da  es  ein 
sehr  kleines  nur  mikroskopisch  wahrnehmbares  Gebilde  darstellt,  selbst  der  Graafsche 
Follikel  war  damals  noch  nicht  entdeckt.  So  beruhte  der  viel  zitierte  Ausspruch 
Harveys  auch  schon  aus  diesem  Grunde  auf  einer  falschen  Voraussetzung,  aber 
auch  für  ihn  gilt  der  Schill  ersehe  Spruch: 

Mit  dem  Genius  steht  die  Natur  im  ewigen  Bux 
Was  der  eine  verspricht,  leistet  die  andre  gewifi. 

Auch  hier  hat  „die  Natur u  wenigstens  dem  Prinzipe  nach  die  geniale  Be- 
hauptung Harveys  wahr  sein  lassen. 

l)ie  Lehre  vun  der  Urzeugung  war  auch  bei  Anerkennung  des  Harvey  sehen 
Satzes  aber  noch  lange  nicht  gestürzt  Einmal  war  ja  noch  gar  nicht  ausgemacht, 
daß  jedes  Ei  immer  von  einem  bereits  bestehenden  lebenden  Wesen  ab- 
stammen müsse,  dann  aber  konnte  man  sich  selbst  bei  Anerkennung  dieser  Tat- 
sache noch  sehr  lange  nicht  zu  der  Vorstellung  aufschwingen,  daß  das  Ei,  das 
einen  neuen  Organismus  aus  sich  entstehen  ließ,  auch  stets  von  einem  Organismus 
derselben  Art  abstammen  müsse,  ciaß  also  ein  Mensch  keinen  Wolf  oder  dei- 
gleichen  erzeugen  könnte.  Es  ist  ja  bekannt,  daß  in  alten  Chroniken  von  Zeit  zu 
Zeit  neben  Hlutregen,  feurigen  Schwertern  am  Himmel  usw*  auch  immer  wieder 
als  Zeichen  des  Himmelszorns  die  Geburt  eines  Hundes  oder  eines  Frosches  durch 
ein  Weib  erwähnt  wird.  So  spukte  denn  gewissermaßen  als  Ergänzung  der  Lehre 
von  der  Abiogenesis  die  von  der  Heterogenesis  noch  bis  ins  19.  Jahrhundert 
in  den  Köpfen  auch  der  Gelehrten  fort.  Sie  spielte  eine  besonders  wichtige  Rolle 
in  der  Frage  nach  der  Entstehung  der  tierischen  Parasiten. 

Man  fand  ja  derartige  Wesen  im  Innern  des  tierischen  Körpers  an  Stellen, 
die  von  der  Außenwelt  her  ganz  unzugänglich  erschienen,  im  Hirn,  der  Niere,  der 
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Leber  usw.  Es  handelte  sich  dabei  oft  um  recht  große  Tiere,  die  keiner  Orts- 
bewegung fähig  waren,  und  für  die  man  in  der  Außenwelt  entweder  gar  kein 
Pendant  fand,  oder  doch  nur  ein  ganz  unvollkommenes  Analogon.  So  mußten 
denn  selbst  die  beiden  oben  erwähnten  Forscher,  Redi  und  Swammerdam,  für 
die  Eingeweidewürmer  und  die  anderen  tierischen  Parasiten  die  Möglichkeit  einer 
Urzeugung  oder  einer  Heterogenesis  zugeben. 

Später  wurde  eine  solche  Annahme  schon  aus  dem  Grunde  immer  wahrschein- 
licher, weil  man  mit  der  Zeit  eine  vorher  ganz  ungeahnte  Menge  immer  neuer 
Arten  von  tierischen  Parasiten  auffand,  für  die  man  beim  besten  Willen  und  trotz 
eifrigen  Suchens  keine  frei  lebenden  Analoga  finden  konnte.  Als  nun  gar  an  der 
Wende  des  18.  zum  19.  Jahrhundert  die  Lehre  von  der  Lebenskraft  aufkam,  da 
hatte  man  gar  kein  Bedenken  mehr,  für  die  Eingeweidewürmer  die  Heterogenesis 
oder  die  Abiogenesis  anzunehmen.  Für  diese  allmächtige  Lebenskraft  war  es  ja, 
wie  Leuckart  sagt,  ein  Leichtes,  ein  Klümpchen  Schleim,  eine  Darmzotte  oder 
ein  Stück  Bindegewebe  selbständig  zu  organisieren,  zumal  der  Bau  der  Eingeweide- 
würmer für  ziemlich  einfach  galt,  und  man  dem  Mikroskope  nicht  recht  traute. 

Ganz,  ganz  allmählich  erst  brach  sich  die  richtige  Erkenntnis  Bahn.  Es  würde 
uns  zu  weit  führen,  wenn  wir  die  einzelnen  Phasen  des  Streites,  die  immer- 
währenden Rückfalle  in  alte  Irrtümer  usw.  hier  erwähnen  wollten.  Es  genügt, 
wenn  wir  bemerken,  daß  die  Lösung  des  Rätsels  in  der  Aufdeckung  des  sogenannten 
Generationswechsels  gerade  der  tierischen  Parasiten  gefunden  wurde.  Die  Meta- 
morphose der  Insekten  war  ja  seit  undenklichen  Zeiten  bekannt.  Das  Ei  des 
Schmetterlings  sieht  ja  ganz  anders  aus,  wie  die  Raupe,  diese  wieder  anders,  wie 
die  Puppe,  und  die  ist  wieder  äußerlich  absolut  verschieden  von  der  Imago,  dem 
eigentlichen  Schmetterling.  Aber  in  allen  diesen  Metamorphosen  handelt  es  sich 
doch  um  dasselbe  Individuum,  und  so  war  es  denn  nicht  schwer,  den  wahren 
Sachverhalt  zu  erkennen.  Bei  den  Eingeweidewürmern  aber  liegt  die  Sache  kom- 
plizierter. Statt  der  Metamorphose  desselben  Geschöpfes  finden  wir  hier  eine 
Reihe  verschiedener  Generationen,  von  denen  jede  nicht  nur  verschieden  aussehen 
kann,  sondern  auch  eine  abweichende  Art  der  Entwicklung  zeigen,  ja  ein  ganz 
anderes  Tier,  oder  doch  ein  ganz  anderes  Organ  zu  dieser  Entwicklung  nötig  haben 
kann.  Es  war  der  erst  vor  kurzem  verstorbene  dänische  Gelehrte  Steenstrup, 
der  die  Lehre  vom  Generationswechsel  entdeckte,  die  natürlich  mit  Heterogenesis 
nicht  das  Geringste  zu  tun  hat.  Die  verschiedenen  Generationen  gehören  genau 
so  notwendig  zur  Entwicklung  eines  Spezies,  wie  Raupe  und  Puppe  zur  Entwicklung 
eines  Individuums  gehören. 

Den  Schlußstein  zu  dem  Gebäude  legte  aber  erst  der  auch  noch  nicht  vor 
sehr  langer  Zeit  verstorbene  Küchenmeister,  der  zum  ersten  Male  das  Tier- 
experiment  in  diese  ganze  Forschung  einführte.  Er  war  es,  der,  und  zwar  erst  1852, 
zeigte,  daß  man  durch  Verfuttern  der  Finnen  bei  einem  passenden  Tiere  den  dazu 
gehörigen  Bandwurm  erzeugen  könnte,  —  eine  Entdeckung,  die  dann  gar  viele 
andere  nach  sich  zog. 

So  war  denn  endlich  auch  diese  Quelle  für  die  Lehre  von  der  Abiogenesis 
(und  Heterogenesis)  verstopft.  Man  war  ja  freilich  mit  der  Zeit  immer  anspruchs- 
loser geworden.     Erst  hatte  man  den  Homunculus  herstellen  zu  können  sich  ver- 
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messen,  dann  war  man  schon  mit  Mäusen,  also  Warmblütern,  zufrieden  gewesen, 
weiterhin  hatte  man  kaltblütige  Wirbeltiere  in  petto,  endlich  war  man  mit  wirbel- 
losen Geschöpfen,  Würmern  zufrieden  gewesen,  die  aber  doch  immer  noch  Tiere 
waren  und  eine  verhältnismäßig  hohe  Organisation  besaßen.  Da  es  mit  deren  Ur- 
zeugung auch  nichts  war,  so  blieb  denn  nur  noch  eine  Klasse  von  Lebewesen 
übrig,  mit  denen  man  sich  bis  dahin  gar  nicht  weiter  beschäftigt  hatte,  weil  man 
sie  nicht  recht  gekannt  hatte,  nämlich  die  Erzeuger,  oder  wie  man  zunächst  meinte, 
die  Begleiter  der  Fäulnis  und  Gärung. 

Entdeckt  sind  die  Bakterien  freilich  schon  lange  genug  gewesen,  nämlich  seit 
dem  Jahre  1683  durch  Leeuwenhoek  (1632 — 1723),  Aber  sie  blieben  ein 
Kuriosum,  um  das  man  sich  nicht  recht  kümmerte.  Erst  etwa  150  Jahre  später, 
zu  der  Zeit,  als  das  Mikroskop  verbessert  war  und  mehr  und  mehr  Allgemeingut 
der  Forscher  zu  werden  anfing,  begann  man  auch  wieder  diesen  kleinen  Wesen  Be- 
achtung zu  schenken.  Damals  erschien  das  große  Werk  Ehrenbergs  (17 95  — 187 6)t 
und  ziemlich  gleichzeitig  entdeckten  damals  auch  Schwann  und  Cagniard  de 
Latour  (1836),  daß  die  seit  undenklichen  Zeiten  bekannte  Hefe  ein  lebendes  pflanz- 
liches Wesen  darstellte,  wovon  man  bis  dahin  nicht  die  geringste  Ahnung  gehabt 
hatte.  Die  Bakterien  und  liefen  fingen  nun  allmählich  an  in  der  Diskussion  über 
die  Urzeugung  eine  große  Rolle  zu  spielen,  da  sie  sich  als  stete  Begleiter  von 
Fäulnis  resp.  Gärung  erwiesen,  und  von  jetzt  ab  verschmilzt  die  Frage  nach  der 
Urzeugung  immer  mehr  und  mehr  mit  der  nach  der  Beziehung,  die  die  genannten 
Organismen  zu  *ten  Fäulnis-  und  Gärungserscheinungen  zeigen. 

Gerade  diese  Vorgänge  ließen  noch  am  ehesten  an  die  Möglichkeit  einer  Ur- 
zeugung denken,  da  sie  vielfach  auch  „spontan"  auftreten,  d.  h.  ohne  den  absicht- 
lichen Zusatz  einer  fäulnis-  oder  gärungserregenden  Substanz.  Da  nun  bei  diesen 
spontan  eintretenden  Prozessen  ebenfalls  auf  der  Höhe  des  Vorganges  stets  niedere 
Organismen  zu  finden  waren,  so  lag  es  nahe  daran  zu  denken»  daß  man  es  hier 
mit  einer  Entstehung  von  solchen  zu  tun  hätte*  die  nicht  von  vorher  hineingelangten 
Keimen  abstammten.  Möglich  war  es  aber  doch  auch,  daß  hei  diesen  spontanen 
Zersetzungen  unsichtbare  Keime  in  die  Substrate  irgendwie  abgelagert  worden 
waren,  die  sich  nur  zu  vermehren  brauchten,  um  nachweisbar  zu  werden.  Am 
ehesten  war  diese  letztere  Möglichkeit  dann  vorhanden,  wenn  es  sich  zeigen  ließ, 
daß  die  Fäulnis  und  die  Gärung  erst  die  Folge  der  Mikroorganismeneniwicklun^ 
wären.  Waren  sie  hingegen  nur  eine  Begleiterscheinung  dieser  Vorgänge,  oder 
entstanden  sie  gar  erst  durch  diese,  so  war  die  Urzeugung  der  kleinen  Wesen  sehr 
wohl  denkbar.  Aus  diesem  Grunde  sind  die  Versuche  über  die  Rolle  der  Organismen 
'!er  Fäulnis  und  Gärung  auch  für  die  Lehre  von  der  Urzeugung  sehr  wichtig 
geworden. 

Manche  der  Kontroversen,  die  sich  bei  diesen  Forschungen  ergaben,  haben 
freilich  keine  Bedeutung  für  die  Frage  nach  der  Abiogenesis,  Ganz  tiesonders  muß 
hervorgehoben  werden,  daß  es  für  diese  Frage  ganz  gleichgültig  ist,  welcher  Natur 
der  Einfluß  der  Hefe  auf  den  Eintritt  und  Verlauf  der  Gärung  ist.  Hierüber  be- 
stand ja  ein  langer  Streit  zwischen  zwei  der  größten  Gelehrten,  Lieb  ig  und  Pasteur. 
Für  die  uns  l>esehäf tagende  Frage  brauchen  wir  uns  aber  nicht  im  geringsten  darum 
zu  kümmern,   ob  bei  der  Gärung  die  Hefe  als  Sauerstoffübertrager  wirkt,  oder  in 
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jener  geheimnisvollen  Weise,  die  man  als  katalytische  bezeichnet,  und  die  sich  auch 
bei  unorganischen  Stoffen  beobachten  läßt,  oder  ob  endlich,  wie  wir  jetzt  wissen, 
von  der  lebenden  Hefezelle  ein  Ferment,  die  Zymase,  abgeschieden  wird,  die  dann 
auch  unabhängig  von  ihren  Erzeugern  wirken  kann. 

Die  Wichtigkeit  des  Gegenstandes  erheischt  eine  kurze  Besprechung  des  Ver- 
laufes dieses  sich  mehrere  Jahrzehnte  lang  hinziehenden  Streites. 

So  einfach,  wie  beim  Nachweis  der  Herkunft  der  Fliegenmaden  auf  dem 
Fleische,  konnte  man  hier  nicht  vorgehen.  Wenn  man  Fleisch,  bevor  sich  Fliegen 
darauf  absetzen  konnten,  z.  B.  in  ein  zugeschmolzenes  oder  sonstwie  hermetisch 
verschlossenes  Glas  bringt,  so  entwickeln  sich  zwar  keine  Maden  darauf,  aber 
trotzdem  fault  es  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  doch.  Wenn  in  solchen  Fällen 
keine  Urzeugung  statthaben  sollte,  so  mußte  man  annehmen,  daß  die  Fäulniskeime 
entweder  den  fäulnisfähigen  Substanzen  selbst  anhafteten,  oder  doch  in  deren  Um- 
gebung so  verbreitet  wären,  daß  sie  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  an  sie  heran- 
traten und  die  Fäulnis  einleiteten.  Diese  in  irgend  welcher  Weise  primär  an  die 
Substrate  gelangten  Keime  konnte  man,  da  es  sich  hier  um  lebende  Wesen  handeln 
mußte,  durch  Siedhitze  zerstören,  der  lebende  Organismen  ja  nicht  widerstehen 
können.  Schloß  man  dann  nach  einer  derartigen  Zerstörung  der  von  Hause  aus 
vorhandenen  Keime  den  Zutritt  von  neuen  Keimen  aus,  so  mußte,  wenn  diese 
Vorstellungen  richtig  waren,  die  Fäulnis  unterbleiben.  Mutatis  mutandis  gilt  das 
natürlich  auch  für  die  Gärung.  Die  ersten  Versuche  dieser  Art  stellte,  und  zwar 
gleich  mit  positivem  Erfolge,  der  große  italienische  Gelehrte  Spallanzani  schon 
4765  an.  Er  erhitzte  fäulnisfähige  Flüssigkeiten  bis  zum  Sieden  in  Glasgefäßen 
und  schmolz  diese  dann  zu.  Die  eingeschmolzenen  Flüssigkeiten  blieben  nun  jahre- 
lang unzersetzt  (und  wie  wir  jetzt  wissen  auch  frei  von  Mikroorganismen).  Ließ 
er  aber  die  sogar  vorher  gekochten  Flüssigkeiten  in  offenen  Gefäßen  stehen,  so 
faulten  sie  immer.  Dadurch  war  wenigstens  bewiesen,  daß  das  Kochen  die  Fäulnis- 
fähigkeit nicht  vermindert,  sondern  daß  neben  dem  vorangegangenen  Kochen  auch 
der  „dauernde  Abschluß  der  Luft"  zur  Verhinderung  der  Fäulnis  erforderlich  war. 
Das  Verfahren  von  Spallanzani  wird  ja  noch  heute  und  zwar  in  großem  Maß- 
stabe bei  der  Herstellung  der  Konserven  verwendet. 

Ob  aber  unter  den  von  Spallanzani  hergestellten  Verhältnissen  es  sich 
wirklich  um  die  Abhaltung  von  Keimen  nach  Zerstörung  der  ursprünglich  vor- 
handenen handelte,  das  wurde  sehr  bald  von  gewichtiger  Seite  her  bestritten. 
Der  Sauerstoff  wurde  inzwischen  entdeckt,  und  da  zeigte  denn  Gay  Lussac, 
daß  bei  dem  Spallanzanischen  Vorgehen  der  Sauerstoffgehalt  der  eingeschlossenen 
Luft  wesentlich  verringert  wurde,  und  er  schob  das  Ausbleiben  der  Fäulnis  eben 
auf  diesen  Mangel  an  genügenden  Quantitäten  von  freiem  Sauerstoff.  War  aber 
der  Sauerstoffmangel  die  Ursache  für  das  Ausbleiben  der  Fäulnis,  so  konnte  er 
auch  Schuld  daran  sein,  daß  die  Urzeugung  von  Mikroorganismen  aus  dem  fäulnis- 
fahigen  Material  unterblieb.  So  stand  denn  die  Frage  wieder  unentschieden  da 
bis  in  die  Mitte  der  dreißiger  Jahre  des  19.  Jahrhunderts. 

Da  zeigte  ein  deutscher  Forscher,  Franz  Schultze  (1836),  daß  der  Sauer- 
stoffgehalt der  Luft  keine  Rolle  beim  Ausbleiben  der  Fäulnis  und  bei  dem  Nicht- 
entstehen  von  Mikroorganismen  spielen  könnte.    Er  ließ  nämlich  zu  den  (natürlich 
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vorher  gekochten)  fäulnisfähigen  Flüssigkeiten  ruhig  Luft  zutreten,  ließ  diese  aber 
vor  ihrem  Eintritt  zu  den  Flüssigkeiten  durch  Gefäße,  die  mit  starker  Schwefel- 
säure gefüllt  waren,  streichen.  So  blieb  der  Sauerstoffgehalt  der  zutretenden  Luft 
ganz  unverändert,  aber  die  Schwefelsäure  zerstörte  die  in  «lieser  enthaltenen  Keime, 
und  so  faulten  denn  diese  Flüssigkeiten  nicht,  solange  sie  ihre  Luft  in  der  ange- 
gebenen Weise  bezogen,  wohl  aber  dann,  wenn  diese  ohne  weitere  Vorsichts- 
maßregeln an  sie  herantrat.  In  ähnlicher  Weise  ging  Schwann  vor  (1837),  nur 
ließ  er  die  Luft  nicht  durch  Schwefelsäure  streichen,  sondern  durch  erhitzte 
Röhren,  so  daß  die  Keime  nicht  auf  chemischem,  sondern  auf  thermischem  Wege 
getötet    wurden.      Der   Erfolg   auch    dieser  Ver-  r   mit   tlenen    TOB    Franz 

Schultze  übere instimmend. 

Aber  nun  kamen  die  Anhänger  der  spontanen  Fäulnis  {und  der  Urzeugung) 
mit  neuen  Einwänden.  Sie  gaben  zwar  zu,  daß  der  Mangel  an  freiem  Sauerstoff 
bei  derartigen  Versuchen  keine  Rolle  bei  der  Verhinderung  der  Fäulnis  und  der 
KnMehung  von  Mikroorganismen  spielen  könnte,  aber  sie  meinten  doch,  daß  bei 
der  Behandlung  der  Luft  mit  starker  Schwefelsäure  oder  großer  Ilitze  ein  Etwas 
zerstört  wurde,    daß   eben   doch  zur  Neuentstehung  lebender  Wesen  unentbehrlich 

Was  das  wäre,  wußte  man  freilich  nicht,  aber  die  Anhänger  der  Erzeugung 
waren  schon  damit  zufrieden,  daß  sie  in  der,  wie  sie  sich  au sd rück ten ,  nge- 
folterten"  Luft  ein  Rettungsmittel  für  ihre  Hypothese  gefunden   zu  haben  glaubten. 

Aber  auch  dieser  Ausweg  sollte  bald  versperrt  werden.  Schröder  und 
van  Dusch  zeigten  nämlich  (zuerst  1854),  daß  man  so  heroischer  Behandlung«- 
weisen  der  Luft,  wie  sie  von  Schultze  und  Schwann  verwendet  worden  waren, 
Lrar  nicht  bedurfte,  um  die  Fäulnis  usw,  zu  verhindern,  sondern  daß  es  genügte, 
wenn  man  die  Luft,  die  zu  den  vorher  gttkOüfataa  riüssijjkeiten  hinkam,  staubfrei 
machte.  Das  erreichten  sie  in  sehr  einfacher  Weise  dadurch,  daß  sie  die  Zutritts- 
öflhung  der  Luft  durch  ein  Wattebauschchen  verstopften.  Trotzdem  nunmehr  die 
Luft  frei  und  ungefiltert  zu  den  fäuJnisfahigen  Substanzen  zutreten  konnte,  blieb 
die  Fäulnis  aus,  und  es  ist  ja  bekannt,  daß  dieses  einfache  Verfahren  der  beiden 
Gelehrten  bis  auf  den  beutigen  Tag  in  allen  bakteriologischen  Laboratorien  die 
reichlichste  Verwendung  findet.  Hoff  mann  und  spater  Fast  cur  zeigten  sogar, 
daß  auch  die  Anwendung  der  Watte  überflüssig  sei,  wofern  man  nur  den  Hals  des 
I>etreffcnden  Glasgefäöes  fein  genug  auszöge  und  krümmte,  so  daß  sich  der  Staub 
in  diesen  ausgezogenen  Teilen  des  Gefäßes  fangen  konnte. 

In  ganz  besonders  energischer  Weise  begann  nun  der  eben  genannte  geniale 
Pasteur  die  Lehre  von  der  Urzeugung  zu  hekämpfen  (von  1860  ab).  Er  be- 
gnügte sich  nicht  mit  der  Annahme,  daß  man  durch  die  schon  erwähnten  Ver- 
suchsanordnungen zu  dem  Schlüsse  gelangen  konnte,  daß  das  Fehlen  von  Luft- 
keimen die  Fäulnis  in  vorher  gekochten  Flüssigkeiten  verhindere,  sondern  er 
erbrachte  auch  den  positiven  Nachweis  dafür,  daß  der  Wattebausch,  den  Schröder 
und  van  Dusch  eingeführt  hatten,  wirklich  diese  Keime  zurückhielt.  Einmal 
bewies  er  das  dadurch,  «laß  er  in  eine  Flüssigkeit,  die  unter  Watte  Verschluß  der 
Fäulnis  widerstanden  hatte,  die  Verschlußwatte  hineinstieß  und  dann  die  Öffnung 
durch  einen  neuen  Wattepfropf  verlegte.  Die  Zutrittsverhältnisse  der  Luft  waren 
jetzt    genau    wie    früher,    auch    die  Flüssigkeit   hatte   sich   nicht   weiter   verändert. 
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Der  einzige  Unterschied  war  nur  der,  daß  die  Watte,  durch  die  die  Luft  eine 
Zeitlang  hindurchgestrichen  war,  sich  jetzt  mit  der  Flüssigkeit  in  Berührung  befand. 
Mit  diesem  Momente  trat  aber  unfehlbar  die  faulige  Zersetzung  der  Flüssigkeit  ein, 
zum  Zeichen,  daß  die  Ursache  der  Fäulnis  und  der  Mikroorganismenbildung  in 
der  Watte  zurückgehalten  worden  und  in  ihr  stecken  geblieben  war.  Sodann  aber 
brachte  Pasteur  noch  den  direkten  mikroskopischen  Nachweis,  daß  es  sich  bei 
dieser  „Ursache"  wirklich  um  Mikroorganismenkeime  handelte.  Zu  diesem  Zwecke 
benutzte  er  nicht  die  gewöhnliche  Baum  wollen  watte,  sondern  solche  aus  Schieß- 
baumwolle, die  sich  in  bezug  auf  das  Zurückhalten  von  Staub  resp.  Fäulniskeimen 
der  gewöhnlichen  Watte  durchaus  gleich  verhielt  Sie  hat  ja  aber  die  Eigen- 
tümlichkeit, daß  sie  sich  im  Gegensatz  zu  natürlicher  Baumwolle  leicht  in  einer 
Mischung  von  Alkohol  und  Äther  auflösen  läßt  Pasteur  löste  nun  einen  solchen 
Propf  von  Schießbaumwolle,  durch  den  Luft  hindurchgestrichen  war,  in  dieser 
Mischung  auf,  und  wenn  er  diese  Lösung  mikroskopisch  untersuchte,  so  zeigte  es 
sich,  daß  Mikroorganismen  aller  Art  in  ihr  enthalten  waren. 

Aber  trotz  dieser,  wie  es  zunächst  schien,  vortrefflichen  Beweise  dafür,  daß 
die  Fäulnis  und  Gärung  nur  dann  einträte,  wenn  die  entsprechenden  Mikro- 
organismen vorhanden  wären,  und  daß  diese  immer  von  Keimen  herstammen 
mußten,  die  entweder  im  Substrate  enthalten  waren,  oder  nachträglich  von  außen 
hineingelangten,  gaben  sich  die  Anhänger  der  Lehre  von  der  Urzeugung  noch 
immer  nicht  zur  Ruhe.  Unter  diesen  zeichnete  sich  A.  Bastian  in  London  durch 
die  große  Zähigkeit  aus,  mit  der  er  immer  neue  Einwände  gegen  jene  Beweise  vor- 
brachte. Sein  spezieller  Gegner  war  Tyndall,  und  diesem  gegenüber  wußte  er 
immer  wieder,  auf  dessen  eigenen  Versuchsanordnungen  fußend,  dessen  Schluß- 
folgerungen zu  bekämpfen.  Tyndall  hatte  angegeben,  daß  es  der  Siedhitze  gar 
nicht  bedürfe,  um  die  in  einer  Flüssigkeit  enthaltenen  Keime  zu  zerstören,  sondern 
daß  schon  eine  Erwärmung  bis  auf  80 — 90 °  hierzu  ausreiche.  Bastian  nahm 
nun  Urin,  erhitzte  ihn  auf  80 — 90 °  und  erhielt  in  der  Tat,  wie  das  Tyndall 
angegeben  hatte,  zunächst  keine  Organismenbildung  in  demselben.  Machte  er  nun 
aber  unter  allen,  wie  wir  jetzt  sagen  würden,  „aseptischen"  Kautelen  den  Harn 
alkalisch,  so  traten  in  der  bis  dahin  organismenfreien  Flüssigkeit  doch  Bakterien 
auf.  Er  meinte  daher,  daß  durch  das  Erhitzen  die  Flüssigkeit  zwar  die  Fähigkeit 
verlören  hätte,  aus  ihrer  Substanz  heraus  Organismen  entstehen  zu  lassen, 
daß  sie  diese  Fähigkeit  aber  wieder  erlangte,  wenn  man  eine  alkalische  Reaktion 
in  derselben  herstellte.  Auch  die  verloren  gegangene  Beweglichkeit  der  Sperma- 
tozoen  wird  ja  durch  Steigerung  der  Alkalität  wieder  hergestellt  Nun  hatte  man 
zwar  schon  früher  bemerkt,  daß  doch  nicht  unter  allen  Umständen  sogar  die 
kurze  Einwirkung  der  Siedhitze  genüge,  um  alle  in  einem  Substrate  enthaltenen 
Keime  zu  zerstören,  z.  B.  im  Eigelb,  aber  man  hatte  das  immer  auf  die  Art  des 
Substrates  zurückfuhren  wollen,  und  man  war  jedenfalls  der  Meinung,  daß  für 
Flüssigkeiten  ein  einmaliges  Aufkochen  zur  Zerstörung  der  Keime  ausreiche.  Die 
Sachlage  schien  daher  kritisch  für  Tyndall.  Da  kam  ihm  eine  unerwartete  Hilfe 
von  seiten  des  damals  noch  gänzlich  unbekannten  Robert  Koch.  Dieser  hatte 
gerade  zu  jener  Zeit  (1876)  seine  epochemachende  Arbeit  über  den  Milzbrand- 
bazülus  veröffentlicht.    In  dieser  hatte  er  es  nicht  nur  fertig  gebracht  zum  ersten 
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Male  einen  krankmachenden  Organismus  außerhalb  des  tierischen 
Körpers  zu  züchten,  sondern  er  hatte  auch  gezeigt,  daß  der  Milzbrand - 
bazillus  neben  seiner  „vegetativen"  Form  auch  noch  eine  Spuren  form  besäße, 
und  daß  diese  Sporen  gegen  schädigende  Einflüsse,  u.  a.  auch  gegen  Hitze,  eine 
viel  größere  Resistenz  besaßen,  als  die  eigentlichen  Bazillen.  Während  letztere 
schon  bei  einer  1 00  °  C  nicht  erreichenden  Temperatur  zugrunde  gingen ,  hielt»  11 
die  Dauersporen  eine  Zeitlang  sogar  die  Sicdhilze  aus.  Gleichzeitig  mit  Koch 
hatte  Ferdinand  Cohn  die  Sporenbildung  auch  für  den  „ Heubazillus ■  aufge- 
funden, wenn  er  auch  die  Resistenzveränderung  derselben  gegenüber  schädigenden 
iünöüssen  nicht  in  Berücksichtigung  gezogen  hatte.  Durch  diese  beiden  Arbeiten 
veranlaßt  kam  Tyndall  auf  den  Gedanken,  daß  auch  in  den  Bastian  sehen  Ex- 
perimenten derartige  sporenbildende  Bazillen  vorbanden  gewesen  sein  möchten,  und 
zwar  solche,  die  nur  in  alkalischer  Nährlösung  gediehen.  War  dies  der  Fall  s<» 
war  die  Hitzebeständigkeit  der  Keime  ohne  weiteres  zu  verstehen,  da  diese  ja  sehr 
wohl  in  Sporenform  vorhanden  gewesen  sein  konnten.  In  der  Tat  stellte  es  sich 
heraus,  dat.  die  von  Bastian  erhaltenen  Mikroorganismen  spuren  bildende  Bazillen 
waren.  Mit  Hilfe  der  bekannten  Modifikation  in  der  Sterilisation  konnten  mit 
Ü 4 -htigkeit  auch  die  ursprünglich  als  Sporen  in  der  Flüssigkeit  enthaltenen  Keime 
zerstört  werden,  und  dann  kam  es  auch  bei  der  Bastian  sehen  Versuchsanordnung 
nicht  zur  Bildung  von  Baktericnkulturen  in  den  Flüssigkeiten. 

Aber  eine  Hintertür  hatten  die  Anhänger  der  Urzeugung  immer  noch  offen. 
Sie  sagten  nämlich,  daß  die  benutzten  organischen  Substanzen  durch  die  Er- 
hitzung die  Fähigkeit  verloren  haben  könnten,  aus  sich  heraus,  also  ohne 
Zufuhr  äußerer  Keime,  neues  lebendes  Material  entstehen  zu  lassen,  auch  wenn  sie 
für  eingeführte  Keime  einen  günstigen  Nährboden  darstellten.  Ein  solches  Er- 
hitzen war  ja  aber  nötig,  um  die  so  sehr  verbreiteten  Keime p  die  sich  so  leicht 
auf  allen  Gegenständen  absetzten,  von  vornherein  auszuschließen.  Nun  waren 
schon  früher,  auch  von  Paste ur,  Versuche  gemacht  wurden,  „aseptisch"  aufge- 
fangene organische  Materialien  in  sterilen  Gefäßen  unzersetzt  und  frei  von  Mikro- 
nrganisme nbildung  längere  Zeit  aufzubewahren,  doch  waren  diese  Versuche  an 
Körpergeweben  der  Tiere  oft  mißglückt,  denn  so  leicht  es  ist,  vorhandene  Keime 
zu  zerstören,  also  „antiseptisch"  vorzugehen,  so  schwer  ist  es,  dem  Tierkörper 
Teile  zu  entnehmen,  ohne  daß  diese  mit  den  so  ungemein  verbreiteten  Keimen 
der  kleinen  Organismen  verunreinigt  würden.  Auch  hierfür  verbesserte  Koch  die 
Methoden  der  Gewebsentnahme  so,  daß  es  bei  einiger  Übung  und  Vorsicht  doefc 
gelingt,  die  Körperteile  „aseptisch"  frei  von  MikrnorgauismenbiMung  zu  halten. 
Damit  ist  den  Anhängern  der  I  'rzengung  auch  die  letzte  Zuflucht  genommen 
worden  (Urzeugung  natürlich  immer  in  dem  Sirmc  verstanden,  daß  es  sich  um 
die  Möglichkeit  handelt,  unter  den  jetzigen  Verhältnissen  lebendes  Material 
direkt  aus  unorganisierten  Substanzen  zu  erzeugen).  Neue  irgendwie  beacht 
werte  Versuche  über  die  Möglichkeit  einer  Urzeugung  liegen  seitdem  nicht  vor,  und 
ilie  ganze  Frage  ist  aus  der  wissenschaftlichen  Diskussion  verschwunden. 

Man  könnte  freilich  immer  noch  einwenden,  daß  nur  die  mangelhafte  Technik 
daran  schuld  wäre,  daß  man  ein  positives  Resultat  für  die  Urzeugung  noch  nicht 
erreicht  hätte,  und  daß  es  in  Zukunft  doch  gelingen  könnte,  aus  unbelebten  Stuften 
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belebtes  Material  entstehen  zu  lassen.  Hat  man  ja  doch  bis  auf  Wöhler  (1828) 
immer  geglaubt,  daß  man  organische  Stoffe  nicht  künstlich  darstellen  könne,  und 
doch  weiß  man  seitdem,  daß  die  Darstellung  solcher  in  ausgedehntestem  Maße 
möglich  ist  Namentlich  setzt  man  die  Hoffnung  für  eine  künstliche  Herstellung 
lebenden  Materiales  auf  die  früher  oder  später  doch  einmal  zu  erwartende  syn- 
thetische Erzeugung  von  Eiweiß.  Aber  in  dieser  Beziehung  soll  man  sich  keinen 
Illusionen  hingeben.  Künstliches,  dem  natürlichen  noch  so  ähnliches  Eiweiß  ist 
noch  lange  keine  lebende  Substanz.  Wenn  wir  in  den  Besitz  von  synthetisch  ge- 
machtem Eiweiß  gelangt  sind,  so  stehen  wir  dem  Problem  der  Erzeugung  von 
lebendem  Protoplasma  noch  genau  so  gegenüber,  wie  heute,  wo  wir  uns  mit  natür- 
lichem Eiweiß  begnügen  müssen.  Das  Hühnereiweiß  oder  auch  das  Serumeiweiß 
der  Blutflüssigkeit  ist  doch  gewiß  Eiweiß  und  trotzdem  ist  noch  kein  Mensch  im- 
stande, aus  diesen  lebendes  Material,  und  wäre  es  auch  die  allerniedrigste  Stufe 
desselben,  mit  Ausschluß  von  präexistierenden  Keimen  entstehen  zu  lassen.  Es 
kommt  aber  für  die  Dignität  der  Frage,  ob  es  einer  verbesserten  Technik  doch 
noch  in  Zukunft  gelingen  könnte,  eine  Urzeugung  zu  erweisen,  noch  etwas 
anderes  hinzu. 

Die  Anhänger  der  Urzeugung  sind  ja  in  ihren  Ansprüchen  wie  wir  gesehen 
haben,  immer  mehr  und  mehr  zurückgegangen,  sie  sind  gegenwärtig  vom  Homun- 
culus  längst  abgekommen,  und  sie  wären  schon  zufrieden,  wenn  sie  nur  Bakterien 
erzeugen  könnten.  Aber  auch  diese  Gebüde  sind  nicht  ein  so  einfaches  lebendes 
Material,  wie  man  noch  vor  wenigen  Jahrzehnten  glaubte,  auch  sie  sind  schon  in 
spezifisch  verschiedene  Gruppen  resp.  Arten  geteüt  Schon  Pasteur  kannte  einige 
derselben,  aber  noch  in  den  siebziger  Jahren  des  19.  Jahrhunderts  waren  viele 
Autoren  der  Meinung,  daß  sie  eigentlich  eine  große  gemeinsame  Masse  darstellten, 
die  Billroth  z.  B.  unter  dem  Namen  „Kokkobakteria  septica"  zusammengefaßt 
hatte.  Auch  hier  ist  es  das  Verdienst  von  Koch  durch  seine  Entdeckung  der 
Züchtungsmöglichkeit  pathogener  Organismen  und  durch  Erfindung  der  Reinkultur 
der  Bakterien  auf  festem  Nährboden  gezeigt  zu  haben,  daß  es  eigentlich  gar  kein 
„Bakterium  kat'exochen"  gibt,  sondern  daß  jedes  neue  Bakterium  seine  Eigen- 
schaften ebenso  von  seinen  Vorfahren  aufgeprägt  erhält,  wie  andere  Pflanzen,  wenn 
auch  wie  bei  diesen  einzelne  ihrer  Eigenschaften  unter  Umständen  veränderlich 
sein  können.  Von  einem  Tuberkelbazillus  kann  nie  ein  Mikroorganismus  ab- 
stammen, der  die  Eigenschaften  des  Milzbrandbazillus  hätte  und  umgekehrt  usw. 
So  sind  denn  auch  schon  die  allerniedrigsten  bekannten  Lebewesen  keine  bloße 
lebende  Substanz  im  allgemeinen,  sondern  auch  sie  stellen  schon  wohl 
charakterisierte  Gebüde  dar,  die  in  ihren  Eigenschaften  deutlich  das  Gepräge  einer 
Abstammung  von  ihresgleichen,  also  von  bereits  vorhandener  lebender 
Substanz  aufweisen.  Man  kann  daher  nicht  zugeben,  daß  sie  unabhängig  von 
einer  solchen  je  entstehen  könnten.  So  ist  es  denn  auch  aus  diesem  Grunde 
durchaus  unwahrscheinlich,  daß  man  durch  eine  verbesserte  Technik  je  dahin  ge- 
langen könnte,  auch  nur  diese  am  tiefsten  stehenden  lebenden  Wesen  aus  un- 
belebter Substanz  erzeugen  zu  können. 

Man  könnte  ja  vielleicht  annehmen,  daß  es  jenseits  der  Bakterien  noch  un- 
bekannte lebende  Organismen  gebe,   die  ohne  Artcharakter  wären,   die  also  noch 
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keine  Zeichen  einer  Vererbung  an  sieh  trügen,  und  man  könnte  auf  diese  die 
Hoffnung  bauen,  sie  „künstlich*  herstellen  zu  wollen.  Für  die  uns  beschäftigenden 
Fragen  <ler  pathologischen  Morphologie  käme  aber  ein  solcher  Wechsel  auf 
Zukunft  in  keiner  Weise  in  Betracht  Denn  solche  hypothetische  Wesen  kommen 
lufig  wenigstens  für  unsere  Aufgaben  absolut  nicht  in  Frage.  Die  Patho- 
die  wir  gegenwärtig  betreiben  können,  beschränkt  sich  auf  die  Verhältnisse 
viel  höher  stehender  Wesen,  als  selbst  die  (krankmachenden)  Bakterien  sind,  und 
für  solche  höhere  Organismen  wird  auch  der  eingefleischteste  Anhänger  der  Abio- 
genesis  die  Möglichkeit  einer  Urzeugung  nicht  behaupten  wollen.  Für  die  Fragen 
der  pathologischen  Morphologie  ist  daher  die  Möglichkeit  einer  Urzeugung 
absolut  ausgeschlossen.  I>er  Goethesche  Spruch  «Ihr  erzeuget  nicht  das 
Leben,  Leben  erst  muß  Leben  geben **  ist  für  uns  vielmehr  ein  feststehendes 
Gesetz.  Die  (unbewußte)  Nichtbeachtung  desselben  hat  schon  zu  vielerlei  Irr- 
tümern Veranlagung   -('Lieben. 


Fünftes  Kapitel. 
Evolution  und  Epigenese. 

Wir  haben  bisher  gesehen,  daß  alles  Leben  an  lebende  Substanz  geknüpft 
i^t,  von  deren  Beschaffenheit  die  Art  des  Lebens  abhängt,  wol*ei  von  dem  Worte 
Beschaffenheit  auch  alle  die  von  den  bekannten  physikalisch -chemischen  Eigen- 
schaften abweichenden  spezifischen  Lebenspotenzcn  umfaßt  werden.  Vor  allem 
haben  wir  aber  gesehen ,  daß  heutzutage  das  Leben  nicht  als  solches  ganz  neu 
entsteht,  sondern  immer  nur  von  schon  vorhandener  lebender  Materie  her  aus  un- 
organisiertem  Material  neu  gebildet  wird. 

Diese  Fortpflanzung  des  Lebens  durch  die  lebende  Substanz  findet  sich  in 
der  allereinfach steu  Form  bei  den  niedersten  Lebewesen,  z.  B.  bei  den  Mütro- 
kokken.  Da  teilt  sich  einfach  der  Kokkus  in  zwei  neue  Kokken;  zwischen  die  alte 
und  die  nächste  Generalion,  wenn  man  hier  überhaupt  von  Generationen  sprechen 
kann,  schiebt  sich  keine  abweichende  Gestaltung  der  lebenden  Substanz  ein.  Bei 
anderen  Bakterien,  z.  B.  beim  Milzbrandbazillus  oder  beim  Bazillus  subtilts,  hin- 
gegen ist  zwar  die  Entstehung  neuer  Bazillen  in  derselben  Form  ebenfalls  zu  be- 
obachten, wie  wir  sie  soeben  bei  den  Htooknkken  nuahnt  haben,  aber  außerdem 
kann  die  Fortpflanzung  noch  durch  Linse  hiebung  einer  Zwischenform  erfolgen. 
Hierbei  bildet  sich  aus  dem  Bazillcnleibe  ein  in  morphologischer  und  auch  bio- 
logischer Beziehung  abweichendes  Gebilde,  die  Spore,  aus  der  dann  erst  wieder 
unter  günstigen  Bedingungen  der  eigentliche  Bazillus  hervorgeht.  Wir  haben  also 
hier  zwei  Formen  des  betreffenden  Organismus,  eine  sogenannte  vegetative,  den 
Bazillus,  und  eine  Dauerform  die  Spore.  Die  letztere  ist  aber  einzig  und  aDein 
aus  dem  Bazillus  selbst  entstanden ,  dessen  lebende  Substanz  direkt  in  die  Spore 
umgewandelt  wurde  (Paulospore  nach  Georg  Klebs),  Weiterhin  sehen  wir 
Keime  entstehen,  die  infolge  verwickelterer  Bildungsprozesse  oft  in  besonderen 
Früchten  sich  bilden  (Carposporen  im  Sinne  von  Klebs),  so  bei  gewissen  Pilsen, 
Ascomyceten,    Itasidiomyceten    usw.     Aber    auch    von   diesen   Sporen    genügt    ein 
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einziges  Gebilde,  um  unter  geeigneten  Bedingungen  den  ganzen  Organismus  wieder 
zu  erzeugen. 

Gehen  wir  weiter  nach  „aufwärts"  in  der  Reihe  der  Geschöpfe,  so  tritt  zu- 
nächst neben  der  Sporenbildung  (z.  B.  bei  den  Farnkräutern),  dann  aber  ohne 
solche  eine  Art  von  Keimen  auf,  die  doppelt,  als  männliche  und  weibliche  Keim- 
bestandteile, angelegt  sind,  und  die  sich  verbinden,  um  dann  erst  den  eigentlichen 
Keim  entstehen  zu  lassen.  Diese  Verbindung  ist  bei  niederen  Geschöpfen  keine 
conditio  sine  qua  non  für  die  Herstellung  eines  entwicklungsfähigen  Keimes,  im 
Gegenteil  es  gibt  viele  Wesen,  bei  denen  auch  unverbundene  Keime  sich  zum 
fertigen  Körper  heranbilden  können.  Freilich  sind  nur  wenige  Beispiele  bekannt 
(gewisse  Algen)  die  zeigen,  daß  auch  männliche  Einzelkeime  sich  selbständig 
fortentwickeln  können.  In  den  allermeisten  Fällen  von  Entwicklungsfähigkeit  des 
einen  des  unverbundenen  Keimbestandteils  besteht  keine  „Androgenesis",  wohl 
aber  eine  „Parthenogenesis",  d.  h.  der  neue  Organismus  kann  sich  wohl  aus 
dem  „Ovulum",  dem  weiblichen  Keime,  aber  nicht  aus  der  „Spermie",  dem 
männlichen  Keime  bilden.  Diese  fakultative  Parthenogenesis,  neben  der  aber 
auch  stets  eine  Vereinigung  der  beiden  Keime  erfolgen  kann,  reicht  nach  oben 
in  der  Reihe  der  Geschöpfe  wohl  kaum  über  die  Amphibien  heraus.  Bei  Warm- 
blütern wenigstens  ist  eine  solche  nicht  nachgewiesen. 

Es  ist  äußerst  interessant,  die  phylogenetische  Entwicklung  der  Zweigeschlecht- 
lichkeit  zu  verfolgen,  doch  ist  das  nicht  unsere  Aufgabe.  Man  findet  davon  eine 
sehr  schöne  Darstellung  z.  B.  bei  Hertwig,  Zelle  und  Gewebe,  Bd.  I,  Kap.  Vü. 
Für  uns  genügt  es  darauf  hinzuweisen,  daß  bei  den  uns  in  erster  Linie  interes- 
sierenden höheren  Geschöpfen  das  Anfangsglied  der  Entwicklung  immer  durch  das 
befruchtete  Ei  repräsentiert  wird. 

Ob  nun  aber  eine  Spore,  ob  ein  parthenogenetisch  oder  ein  nach  der  Be- 
fruchtung erst  sich  entwickelndes  Fi  vorliegt,  immer  stellt  der  Keim  bei  einiger- 
maßen höheren  Lebewesen  ein  verhältnismäßig  einfaches  Gebüde  dar,  eine  einfache 
Zelle  oder  ein  Zelläquivalent,  woraus  sich  der  so  ungemein  viel  größer  und  soviel 
komplizierter  gebaute  Organismus  erst  entwickelt 

Wie  die  Entwicklung  im  speziellen  vor  sich  geht,  lehrt  die  Entwicklungs- 
geschichte der  Pflanzen  und  Tiere.  Uns  interessiert  hier  zunächst  die  ganz  all- 
gemeine Frage,  wie  es  denn  kommt,  daß  aus  diesem  winzigen  Keime  überhaupt 
ein   besonders  gestalteter  kompliziert  gebauter  Organismus  wird. 


Über  dieses  Grundprinzip  der  Entwicklung  wurde  in  früheren  Jahrhunderten 
ein  langer  Streit  nach  der  Richtung  hin  geführt,  daß  die  einen  meinten,  bei  der 
Entwicklung  eines  fertigen  Organismus  aus  einem  Keime  handele  es  sich  um 
„Evolution",  während  die  anderen  hierbei  eine  „Epigenese*  annahmen.  Die 
Anhänger  der  Evolutions-  oder  Präformationshypothese  glaubten,  daß  in  dem  Keime 
der  zukünftige  Organismus  in  ähnlicher  Weise  fertig  darin  steckte,  wie  in  einer 
Pflanzenknospe  (im  dritten  Sachs  sehen  Stadium)  die  Blätter,  die  sich  ja  nur  zu 
entfalten  und  zu  vergrößern  brauchten.  Die  Entwicklung  war  daher  nach  dieser 
Ansicht  eigentlich  nur  eine  Art  von  Wachstum  mit  einer  Entwicklung  im  formalen 
Sinne  des  Wortes.     Es  entspann  sich  außerdem  noch  ein  ebenso  langer  als  durch 
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feisehe  Fragestellung  unfruchtbarer  Streit  zwischen  den  „Animalkulisten"  und 
„Ovisten",  von  denen  die  ersteren  ausschließlich  in  den  Samenfäden,  die  letzteren 
ausschließlich  in  den  Eiern  den  eigentlichen  Keim  für  das  neu  entstehende  Wesen 
sahen.  Es  gibt  auch  noch  alte  Abbildungen,  die  innerhalb  eines  Samentierchens 
ein  kleines  Männchen  zeigen,  —  so  grob  waren  damals  die  Vorstellungen  über 
Evolution. 

1  >ie  Epigenetiker  hingegen  waren  der  Ansicht,  daß  bei  der  Entwicklung  wirklich 
etwas  Neues  entstünde.  Entschieden  wurde  dieser  Streit  schun  vollkommen  durch 
Caspar  Friedrich  Wolff  (1764).  Wolff  zeigte  nämlich,  daß  von  einem  bloßen 
Wachstum  oder  einer  einfachen  Entfaltung  schon  vorhandener  Strukturelemente 
nicht  die  Rede  sein  könnte.  Das  bewies  er  auf  das  Schlagendste  dadurch,  daß 
er  an  Stelle  der  später  vorhandenen  Organe  ganz  anders  beschaffene  Dinge 
nachweisen  konnte,  als  diese  Organe  im  fertigen  Zustande  darstellten.  Um  nur 
ein  Beispiel  anzuführen,  so  fand  er,  daß  ursprünglich  gar  kein  Darm  röhr  da  wart 
sondern  daß  dessen  Anlage  zunächst  eine  offene  Platte  darstellte,  die  sich  erst 
allmählich  m  ein  Rohr  umwandelte.  Durch  die  Wo! ff. sehen  Arbeiten  war  die  alte 
Evolutionstheorie  für  jeden,  der  überhaupt  sehen  wollte,  für  immer  gestürzt.  Bis 
dahin  freilich  hatte  man  sich  noch  damit  herausreden  können,  daß  man  meinte,  die 
Anlagen  der  Organe  wären  nur  zu  klein,  um  erkannt  zu  werden.  Dadurch  aber, 
daß  Wolff  bewies,  daß  an  der  Stelle  derselben  in  der  Embryonalperiode  etwas 
ganz  Abweichendes  vorhanden  war,  war  auch  auch  jener  Ausweg  versperrt. 

Unter  diesen  Verhältnissen  erseheint  es  eigentlich  wunderbar,  daß  gerade  in 
neuester  Zeit  wieder  ein  Streit  entbrannt  ist,  der  unter  dem  Feldgcschrei  hie 
Evolution,  hie  Epigenese  geführt  wird.  Sieht  man  aber  genauer  zu,  so  zeigt  es 
sich,  daß  hierbei  mit  den  alten  Schlagworten  etwas  ganz  anderes  gemeint  ist,  als 
was  diese  ursprünglich  bedeuteten,  und  daß  der  neue  Ctegensatz  durch  eine 
inkorrekte  Fragestellung  über  Gebühr  aufgebauscht  wurde. 

Keiner  der  Neuevoluüonisteu  nimmt  an,  daß  etwa  im  befruchteten  Ei  die 
Organe  des  entstehenden  Körpers  formal  vorgebildet  wären,  sie  meinen  sämtlich 
nur,  daß  der  Keim  alle  Anlagen  für  den  neuen  Organismus,  und  zwar  nur 
potentiell,  nicht  reell,  enthalte.  Sie  leugnen  daher  durchaus  nicht,  daß  während 
der  Entwicklung  immer  neue  Bildungen  auftauchen,  die  sich  ganz  allmählich  in 
den  fertigen  Körp»er  umwandeln.  Im  Sinne  von  Caspar  Friedrich  Wolff  sind 
daher  diese  Neuevolutionisten  richtige  Epigenetiker.  Umgekehrt  leugnen  die 
modernen  sogenannten  Epigenetiker,  wenigstens  soweit  es  sich  um  ernst  zu  nehmende 
Forscher  handelt,  in  keiner  Weise  die  Wichtigkeit  der  Keimanlagen  für  die  spezi* 
fische  Beschaffenheit  des  neuen  Organismus.  Demnach  wären  sie  also  auch 
EvoJutiomsten  im  jetzigen  Sinne,  Das,  wodurch  sie  sich  von  den  „reinen**  Evo- 
lutionisten  zu  unterscheiden  glauben,  betrifft  eigentlich  nur  die  Beziehungen  der 
äußeren  Verhältnisse  zu  der  Entwicklung.  Sie  messen  diesen  einen  ebenso 
großen  Anteil  am  Zustandekommen  der  Formbildungen  bei,  wie  den  Keimpotenzen, 
und  sie  glauben,  daß  die  „Evolutiomsten"  diesen  Einfluß  unterschätzen. 

So  sagt  Hertwig,  der  Hauptvertreter  dieser  „epigenetischen*  Ansichten 
(Zelle  und  Gewebe,  Bd.  II,  S.  52)  folgendes:  „Weil  die  Organismen  wegen  ihres 
zusammengesetzten  Baues  die  Hauptfaktoren  enthalten,  von  deren  Aufeinauderwrirken 
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das  Eigentümliche  einer  an  ihnen  eintretenden  Veränderung  abhängt,  pflegt  man 
gern  zu  übersehen,  daß  bei  der  Veränderung  noch  andere,  von  außen  kommende 
Ursachen  mitwirken,  oder  man  liebt  es,  wenn  man  sie  nicht  übersieht,  sie  als  etwas 
Nebensächliches  hinzustellen.  Man  bezeichnet  die  inneren  Faktoren  als  die  „eigent- 
lichen Ursachen",  als  ob  es  eine  uneigentliche  Ursache  überhaupt  geben  könnte, 
die  äußeren  dagegen  als  Bedingungen  oder  Reize  und  glaubt  sich  dadurch  mit 
ihnen  abgefunden  zu  haben.  Man  übersieht  dabei,  daß  doch  die  Bedingungen, 
sowie  sie  eintreten,  somit  auf  den  Organismus  einwirken,  selbst  ursächlich  werden, 
daher  „äußere  Ursachen u  sind,  und  daß  der  Begriff  Reiz  nur  ein  besonderer  Name 
für  eine  besondere  Form  der  Kausalität  ist". 

„Von  den  eine  Veränderung  bewirkenden  Ursachen  sind  im  Grunde 
genommen  alle  gleich  notwendig;  denn  beim  Versagen  einer  Ursache  kann 
entweder  die  Veränderung,  auch  wenn  sonst  alles  für  sie  vorbereitet  ist,  nicht  ein- 
treten, wie  die  Explosion  von  Pulver,  wenn  der  zündende  Funke  ausbleibt,  oder  sie 
erfolgt  in  anderer  Weise,  als  es  bei  der  Mitwirkung  der  ausbleibenden  Ursache  ge- 
schehen wäre." 

Ferner  sagt  er  S.  53:  „Es  ist  daher  ebenso  irreleitend  als  falsch,  wenn  man 
von  der  Entwicklung  des  Eies  als  von  einer  Selbstdifferenzierung 
redet,  wie  es  nicht  selten  geschieht,  als  ob  das  Ei  alle  Ursachen  zu  seiner  Ent- 
wicklung in  sich  vereinigte.  Ein  Ei,  welches  alles  enthielte,  was  für  den  aus- 
gebildeten Organismus  erforderlich  ist,  wäre  dieser  Organismus  schon  selbst,  wie  es 
die  alte  Evolutionstheorie  ja  tatsächlich  lehrte." 

Nach  dem  Angeführten  müßte  man  in  der  Tat  glauben,  daß  eine  prinzipielle 
Differenz  zwischen  den  beiden  hier  erörterten  Anschauungen  bestünde.  In  Wirklich- 
keit aber  lassen  sich  beide  Prinzipien  sehr  gut  vereinigen.  Es  fallt  keinem  der 
angeblichen  Gegner  Hertwigs  ein,  die  Notwendigkeit  der  äußeren  Umstände  zum 
Zustandekommen  einer  normalen  Entwicklung  zu  leugnen.  Ohne  Beihilfe  der 
Außenwelt  kann  ein  Keim  die  in  ihm  enthaltenen  Potenzen  nicht  entfalten,  es  sind 
ja  doch  eben  nur  Potenzen,  um  die  es  sich  handelt.  Schon  Nägeli  hat  sich 
darüber  ausgelassen.  Er  sagt  (Mechanisch-physiologische  Theorie  der  Abstammungs- 
lehre, S.  23):  „In  der  Eizelle  sind  alle  Eigenschaften  des  ausgebildeten  Zustandes 
potentiell  enthalten,  insofern  hat  die  Anlage  eine  gewisse  Analogie  mit  der  poten- 
tiellen Energie  oder  Spannkraft  der  unorganischen  Materie.  Während  aber  die 
Spannkraft,  sowie  sie  ausgelöst  wird,  von  selbst  eine  Bewegung  hervorbringt, 
erteilt  die  Anlage  der  Entwicklungsbewegung  bloß  ihre  bestimmte  Richtung, 
indes  die  Bewegung  selbst  durch  den  Umsatz  der  Nahrung  ausgelöst  wird".  Diese 
wenigen  Worte  enthalten  die  ganze  Quintessenz  der  Beziehung  der  Außenwelt  zu 
der  Entfaltung  der  im  Keim  verborgenen  potentiellen  Anlagen. 

Jeder  Neuevolutionist  wird  ohne  weiteres  zugeben,  daß  der  Keim  nicht  aus 
sich  selbst  die  im  Verhältnis  zu  ihm  oft  ungeheure  Menge  von  neuer  Substanz 
und  Energie  erzeugen  kann,  die  zur  Herstellung  des  ausgebildeten  Körpers  erforder- 
lich ist.  Dazu  bedarf  er  der  Nahrung  und  all  der  anderen  Energiequellen,  die  je 
nach  seiner  Individualität  verschieden  sein  können  oder  nicht.  Auch  eine  noch  so 
kunstreich  konstruierte  Maschine,  z.  B.  eine  Jacquard- Webemaschine,  kann,  um  diesen 
trivialen  Vergleich  in  Erinnerung  zu  bringen,  ihre  Wirkung  ja  auch  nicht  entfalten, 
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wenn  ihr  nicht  durch  Dampf  oder  dergleichen  die  nötige  Knergic  zugeführt  wird. 
Fehlt  bei  der  Keimesentwicklung  einer  der  nötigen  äußeren  Faktoren,  so  ent- 
steht entweder  überhaupt  kein  neuer  Organismus,  oder  es  wird  etwas  Krankhaftes 
daraus. 

Wenn  nun  trotzdem  ilie  Neuevolutionisten  in  den  Keimen  die  „eigentliche** 
Ursache  für  die  Entwicklung  zu  finden  behaupten,  so  Hegt  der  Grund  dafür  darin, 
daß  eben  der  Keim  es  ist,  der  die  äußeren  Momente  nach  der  ihm  innewohnenden 
Fähigkeit  „aussucht*,  ausnutzt  und  dirigiert. 

Die  äußeren  Faktoren  sind  zwar  zur  Entwicklung  eines  Organismus  aus  seinem 
Keime  durchaus  notwendig,  sind  aber  die  günstigen  Momente  einmal  »1a  and  fühlen 
■  -'hiidlii .Tic  Einflüsse,  so  sind  alle  übrigen  sonst  noch  vorhandenen  Ver- 
hältnisse der  Außenwelt  vollkommen  gleichgültig  für  die  Entwick- 
lungsvorgänge. Der  Keim  „wählt"  sich  eben  je  nach  seinen  Potenzen  aus  den 
Stoffen  und  Kräften  seiner  Umgebung  nur  ganz  bestimmte  „aus**,  ähnlich,  nur  in 
viel,  viel  komplizierterer  Weise,  wie  sich  die  Kalilauge  aus  «1er  Luft  gerade  die 
Kohlensaure  „auswählt".  Die  Gravitation  z.  B.,  die  bei  der  Entwicklung  der 
Pflanzenkeime  eine  10  große  Rolle  spielt,  ist  dem  Säugetiere!  gegenüber  voll- 
kommen  wirkungslos,  trotzdem  doch  auch  dieses,  wie  alle  „grobe  Materie"  der 
Einwirkung  der  Schwere  fortwährend  ausgesetzt 

Nehmen  wir  ferner  nur  auf  diejenigen  äußeren  Stoffe  und  Kräfte  Rücksicht, 
ilie  sich  der  Keim  „auswählt",  iL  h.  auf  diejenigen,  welche  auf  ihn  über- 
haupt eine  Wirkung  haben,  so  zeigt  sich,  daß  dieselben  äußeren  Faktoren 
auf  verschiedene  Keime  je  nach  deren  Art  durchaus  verschieden  einwirken. 
Hertwig  selbst  führt  hierfür  ein  Beispiel  an.  Eine  äußere  Temperatur  von  380, 
die  für  die  Entwicklung  des  Hühnereies  das  Optimum  darstellt,  tötet  bereits  ein 
Frosche! ,  für  das  wieder  25  °  die  geeignetste  Wärmehohe  darstellt.  Sonnenlicht, 
Kohlensäure  und  Wasser  werden  von  den  einzelnen  Pflanzen  in  der  mannigfachsten 
"Weise  verwendet  Dasselbe  Heisch,  das  zum  Aufbau  tierischer  Gewebe,  z,  B.  von 
Fliegenmaden ,  benutzt  werden  kann,  wird  von  den  verschiedenen  Bakterien  und 
Pilzen  in  die  mannigfachste,  aber  immer  sj^ezifische  lebende  Materie  umgewandelt  In 
demselben  Wasser,  resp.  aus  demselben  können  je  nach  der  Art  der  darin  befind- 
lichen Keime  unendlich  verschiedene  pflanzliche  und  tierische  Geschöpfe  gebildet 
den. 

Mit  einem  Worte:  der  Keim  wandelt  das  leblose  Material  nicht  nur 
in  lebendiges  um,  sondern  er  drückt  diesem  auch  je  nach  seinen 
Potenzen  erst  eine  ganz  bestimmte  Marke  auf.  Die  äußeren  Momente  sind 
7. war  zur  Verwirklichung  der  Keimesanlagen  durchaus  unentbehrlich ,  aber  das 
/:ifische  dieses  Vorganges  wird  gerade  durch  die  im  Keime  enthaltenen 
Anlagen  bedingt  Auf  der  einen  Seite  sind  die  äußeren  Einflüsse  von  einer 
vollkommenen  Monotonie,  und  trotzdem  geht  die  Entwicklung  der  ihnen  unter- 
worfenen Keime  in  ganz  verschiedener,  spezifischer  Art  vor  sich,  auf  der  anderen 
können  die  äußeren  Verhältnisse  ungemein  variieren,  ohne  daß  die  Keim- 
entwicklung in  andere  Bahnen  gelenkt  würde.  Auf  demselben  Beete  wachsen  die 
verschiedensten    Pflanzen    und    dieselben   Pflanzen    können   auf  sehr   verschiedenem 

n  gedeihen,  wofern  in  demselben  nur  die  nötigen  Stoffe  enthatten  sind 
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und  schädliche  Einflüsse  fehlen.  Es  ist  das  eben  alles  so,  wie  bei  der  oben 
erwähnten  kunstreichen  Maschine.  Dieselbe  Energiequelle,  z.  B.  ein  Wasserfall,  kann  dia 
allerverschiedensten  Maschinen  treiben,  auf  der  anderen  Seite  kann  dieselbe  Maschine, 
z.  B.  der  oben  genannte  Jacquard- Webstuhl,  durch  sehr  abweichende  Energiequellen 
in  seine  spezifische  Funktion  gesetzt  werden,  so  durch  Wasser,  Dampf,  Elektrizität, 
oder  gar  durch  die  Muskelkraft  des  Menschen. 

Daß  sich  aus  einem  befruchteten  Menschenei  überhaupt  ein  Mensch  entwickelt,  ist  ohne 
Bewirkung  durch  äußere,  in  diesem  Falle  zunächst  durch  die  Mutter  vermittelte  Einflüsse 
absolut  undenkbar.  Daß  aber  dieser  Mensch  z.  B.  ein  Neger  wird,  hängt  durchaus  nicht  von 
der  Art  der  äußeren  Faktoren  ab,  wenn  diese  nur  überhaupt  imstande  sind,  die  nötigen  Ent- 
wicklungsmaterialien für  einen  Menschen  zu  liefern.  Es  mag  ja  sein,  daß  aus  dem  Ur- 
menschen vor  langen  Jahrtausenden  durch  den  Einfluß  der  äußeren  Momente,  hier  also  durch 
Anpassung  an  das  afrikanische  Klima,  die  Neger  sich  erst  herausgebildet  haben.  Das  geht 
uns  aber  bei  diesen  Fragen  gar  nichts  an.  Der  jetzige  Neger  wird  zu  einem  Neger,  auch 
wenn  er  nicht  in  Afrika,  sondern  in  New  York  oder  in  Petersburg  geboren  wurde.  Die 
Neger  wären  ja  sehr  froh,  wenn  ihre  Kinder  durch  den  klimatischen  Einfluß  der  neuen 
Heimat  zu  Weißen  würden,  aber  das  geschieht  eben  niemals.  Äußere  Momente  haben  gegen- 
wärtig nicht  die  geringste  verändernde  Wirkung  auf  die  Negerrasse ;  maßgebend  ist  einzig  und 
allein  der  Keim,  der  von  einem  Neger  und  einer  Negerin  herstammend  immer  wieder  einen 
Neger  entstehen  läßt,  wenn  er  überhaupt  zur  Entwicklung  kommt. 

Wenn  ferner  ein  Neger  mit  einer  Weißen  ein  Kind  zeugt,  so  hat  die  Mutter  auf  die 
Beschaffenheit  desselben  nur  denjenigen  Anteil,  der  dem  von  ihr  gelieferten  Keimbestandteile 
zukommt.  Trotzdem  sich  das  Kind  im  Körper  einer  Weißen  entwickelt,  trotzdem  es  von 
dieser  gesäugt  wird,  trotzdem  also  die  äußeren  Momente,  unter  deren  Beihilfe  es  aufwächst, 
genau  dieselben  sind,  wie  bei  einem  von  einem  weißen  Vater  und  einer  weißen  Mutter  er- 
zeugten, wird  es  doch  kein  Weißer,  sondern  es  muß  ein  Mulatte  werden.  Umgekehrt  wird 
das  Kind  weißer  Eltern  in  Afrika,  das  von  einer  Negeramme  gesäugt  wird,  niemals  ein  Neger, 
sondern  es  bleibt  ein  weißes. 

In  allen  solchen  Fällen  und  in  vielen  anderen  (wie  wir  sie  noch  im  Laufe 
unserer  Betrachtungen  kennen  lernen  werden),  sieht  man  also,  daß,  wenn  nur  die 
günstigen  äußeren  Faktoren  zur  Stelle  sind,  und  wenn  schädliche  fehlen, 
alle  übrigen  Verhältnisse  der  Außenwelt  für  die  spezifische  Richtung 
der  Keimesentwickung  vollkommen  gleichgültig  sind1). 


*)  In  unserem  Sinne  sprechen  sich  auch  verschiedene  Vertreter  der  normalen  Ent- 
wicklungslehre aus.  Es  seien  dafür  wenigstens  zwei  Beispiele  angeführt.  Josef  Nußbaum 
(Krakau)  sagt  (Biologisches  Zentralblatt,  1895.  S.  293):  „Die  äußeren  Bedingungen,  die 
Hertwig  so  hervorhebt,  sind  nur  auslösende  Reize  für  die  in  den  Anlagen  schlum- 
mernden spezifischen  Qualitäten."  „Die  Reaktion  ist  in  jedem  Falle  verschieden  und 
lediglich  durch  die  Natur  der  Anlage,  durch  die  Organisation  der  Anlagesubstanz  bestimmt, 
ganz  in  derselben  Weise  wie  die  Wärme,  auf  verschiedene  Substanzen  wirkend  einen  in 
jedem  Falle  differenten  Effekt  hervorbringt,  in  Abhängigkeit  von  Verschiedenheiten  im 
chemischen  Bau  der  Verbindungen.1* 

Ferner  v.  Wagner  (Biologisches  Zentralblatt,  1895,  S.  777):  „Die  äußeren  Agentien 
sind  nicht  die  Ursache,  sondern  die  auslösenden  Reize  einer  durchaus  ander- 
weitig ursächlich  veranlagten  Entwicklung.  Die  Causae  efficientes  des  em- 
bryonalen Geschehens  sind  überall  im  Keime  gelegen.  Nach  Hertwig,  der  ja 
auch  als  Grundlage  für  den  Entwicklungsprozeß  schon  eine  spezifische  und  hochorganisierte 
Anlagesubstanz  annimmt  (in  den  Keimzellen),  verflüchtet  sich  aber  der  Wert  dieser  Annahme 
für  die  theoretische  Auffassung  der  Entwicklung  alsbald,  sowie  die  Entwicklung  dieser  Sub- 
stanz anhebt,  denn  die  mit  der  ersten  Zellteilung  beginnenden  Prozesse  werden  bereits  für 
etwas  Neues,  nicht  schon  in  der  Keimzelle  ursächlich  festgelegtes  angesehen." 
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Freilich  finden  wir  auch,  namentlich  gerade  in  der  Pflanzenwelt  öfters  mor- 
phologische Abänderungen  durch  äußere  Momente,  aber  es  wird  sich  später  zeigen, 
daß  es  sich  hierbei  nur  um  scheinbare  Ausnahmen  von  dem  Alleinbestinimungs- 
recht  der  Keime  auf  die  Besonderheit  des  aus  ihnen  hervorgehenden  Organismus 
handelt. 

jedenfalls  aber  ist  aus  dem  bisher  Gesagten  ersichtlich,  daß  die  „Neuevo- 
lutionisten1*  ein  volles  Recht  haben,  die  äußeren  Faktoren  (ohne  ihre  Notwendigkeit 
für  das  Zustandekommen  einer  Entwicklung  zu  verkennen)  doch  den  Keimpotenzen 
gegenüber  sehr  zurück  zu  schieben,  und  daß  sie  gut  daran  tun,  das  durch  irgend 
eine  Bezeichnung  auch  zu  kennzeichnen.  Ob  bei  diesem  durchaus  gerechtfertigten 
Streben,  die  Keimpotenzen  in  den  Vordergrund  zu  stellen,  die  von  Hertwig  ge- 
rügten Ausdrücke  den  höheren,  gewissermaßen  philosophischen  Anforderungen 
an  die  Nomenklatur  nicht  genügen,  vermag  ich  nicht  zu  entscheiden.  Es 
kommt  auch  nicht  weiter  darauf  an,  wenn  man  nur  weiß,  worum  es  sich  hierbei 
handelt. 

Wenn  man  ferner  bedenkt,  daß  unter  natürlichen  Verhältnissen,  wenn  auch 
durchaus  nicht  immer,  so  doch  in  zahllosen  Fällen  die  äußeren  Faktoren  ganz 
von  selbst  in  günstiger  Form  vorhanden  sind  (man  denke  nur  an  die  Keime 
im  Meere),  so  kann  man  es  Forschem,  wie  Roux,  nicht  verdenken,  wenn  er  diese 
günstigen  äußeren  Momente  als  etwas  Selbstverständliches  unberücksichtigt 
läßt  und  von  einer  „Selbstdifferenzierung"   des  Keimes  spricht. 


Sechstes  Kapitel 

Idioplasma, 

Dia  Keime  als  Träger  der  idioplastischen  Funktion, 

Im  vorigen  Abschnitt  haben  wir  auseinandergesetzt,  daß  für  die  Besonderheit 
eines  Organismus  das  Wesentliche  in  den  Keimpotenzen  liegt.  Die  äußeren  Fak- 
toren sind  zwar,  wie  wir  gesehen  haben,  durchaus  nötig,  sie  müssen  in  sehr  vielen 
Fällen  sogar  von  ganz  bestimmter  Art  sein,  aber  sie  stellen  doch  nur  das  dar, 
was  man  als  Bedingungen,  Mittel  oder  Reize  für  die  in  den  Keimen  vorhandenen 
spezifischen  Anlagen  bezeichnet  Wenn  aus  einem  Hühnerei  überhaupt  ein  Orga- 
nismus entsteht,  so  ist  es  eben  ein  Huhn  und  keine  Ente,  aus  einer  Eichel  wird 
eine  Eiche  und  keine  Pappel  und  umgekehrt  kann  ein  Huhn  nur  aus  einem 
Hühnerei,  eine  Eiche  nur  aus  einer  Eichel  entstehen.  Die  nächste  Frage  ist  nun 
die,  auf  was  denn  die  Fähigkeit  der  Keime  gerade  einen  besonders  gestalteten 
Organismus  entstehen  zu  lassen,  basiert 

Zur  Beantwortung  dieser  Frage  sind  besonders  diejenigen  Fälle  geeignet,  bei 
denen  der  Keim  durch  Befruchtung,  also  durch  Bewirkung  des  männlichen  auf 
den  weiblichen  Bestandteil  hervorgebracht  wird.  Diese  Bewirkung  hatte  man  sich 
in  früheren  Zeiten  in  der  Weise  zustande  gekofOHMB  gedacht,  daß  der  männliche 
Keim  auf  den  weiblichen  einen   *  dynamischen*   Einfluß  ausübte,   daß  von  ihm  ein 
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Halo,  ein  Hauch  ausginge,  der  sich  auf  das  Ovulum  übertrüge.  Zwar  hatte  schon 
Spallanzani  (1780)  gezeigt,  daß  der  männliche  Keimbestandteü  den  weiblichen 
nur  dann  befruchtete,  wenn  er  mit  diesem  in  direkte  Berührung  trete,  aber 
was  bei  dieser  Berührung  vor  sich  ginge  wußte  man  noch  nicht.  Erst  im  Jahre 
1875  hat  Oskar  Hertwig  die  grundlegende  Tatsache  gefunden,  daß  bei  der  Be- 
fruchtung die  Spermie  in  das  Ei  eindringt  und  daß  der  Spermakopf  mit  dem 
Kerne  des  reifen  Eies,  dem  sogenannten  weiblichen  Vorkerne  verschmilzt  zu  einem 
einzigen  neuen  Kerne,  dem  ersten  Furch ungskern.  Van  Beneden  und  viele 
andere  Forscher  nach  ihm  haben  dann  die  ferneren  Vorgänge  die  sich  bei  der 
Verschmelzung  des  Spermienkopfes  mit  dem  weiblichen  Vorkerne  abspielen,  er- 
forscht. Man  weiß  jetzt,  um  das  ganz  kurz  zu  erwähnen,  daß  der  Spermienkopi 
aus  Kernsubstanz  besteht,  der  dem  weiblichen  Vorkerne  an  Masse  gleich  ist,  und 
der  als  männlicher  Vorkern  bezeichnet  werden  kann,  daß  beide  Vorkerne  sich 
(unter  Beteiligung  des  auch  aus  dem  Spermatozoon  ins  Ei  gelangten  Zentrosoma)  in 
eine  Anzahl  von  Kernschleifen  auflösen,  von  denen  sich  je  eine  des  männlichen 
Teils  mit  je  einer  des  weiblichen  verbindet,  so  daß  der  nunmehr  entstehende  ein- 
heitliche „erste  Furchungskern"  und  alle  folgenden  gleichviel  an  Material  vom 
Spermienkern  wie  vom  Eikern  enthalten. 

Auch  hier  hat  sich  wieder  gezeigt,  daß  die  eigenartige  Lebenseinwirkung,  die 
der  männliche  Keim  auf  den  weiblichen  ausübt,  nicht  in  einer  vom  Stoffe  los- 
gelösten „dynamischen  Einwirkung",  sondern  in  einer  sehr  ausgesprochenen  stoff- 
lichen Bewirkung  besteht. 

Jetzt  konnte  man  auch  der  Frage  näher  treten,  wieso  es  denn  kommt,  daß 
aus  dem  befruchteten  Ei  nicht  nur  ein  Organismus  von  einer  bestimmten  Spezies 
wird,  sondern  daß  dieser  neue  Organismus  auch  die  speziellen,  individuellen 
Eigenschaften  von  Vater  und  Mutter  wenn  auch  in  verschiedener  Weise  gemischt 
aufweist.  Da  der  neue  Organismus  aus  den  materiell  zum  befruchteten  Keime 
verbundenen  Vorkeimen  entsteht,  so  muß  dieser  befruchtete  Keim  seine  Potenzen 
aus  den  materiellen  Substraten  seiner  beiden  Komponenten  bekommen  haben. 
Nun  sind  aber  die  beiden  Vorkeime  bei  einigermaßen  hochstehenden  Geschöpfen 
wenigstens  von  sehr  verschiedener  Beschaffenheit,  und  so  war  denn  die  nächste 
Frage  die,  ob  die  für  die  Besonderheiten  des  neuen  ^Wesens  ausschlag- 
gebenden Potenzen  in  den  gesamten  Stoffen  der  beiden  Gebilde  enthalten  seien, 
oder  ob  hierfür  nur  gewisse  Bestandteile  maßgebend  sind. 

Für  eine  solche  ev.  vorhandene  besondere  Stoffart,  die  dem  Keime  gerade 
die  Eigenschaften  von  Vater  und  Mutter  übermittelt,  hat  zuerst  Nägeli  einen 
eigenen  Namen,  nämlich  den  des  Idioplasma  geschaffen.  Er  hat  vor  allem 
darauf  hingewiesen,  daß  von  der  lebenden  Substanz  der  beiden  Keime  durchaus 
nicht  alles  mit  der  Fähigkeit  begabt  sein  kann,  die  Eigenschaften  der  beiden 
Eltern  auf  das  Kind  zu  übertragen.  In  seiner  „Mechanisch-physiologischen  Theorie 
der  Abstammungslehre"  (1884)  macht  er  vielmehr  darauf  aufmerksam,  daß  das  Ei 
den  Samenfaden  an  Masse  erheblich  übertrifft,  so  daß,  wenn  wirklich  auch  nur 
die  ganze  lebende  Eisubstanz  den  Vererbungsstoff  in  dem  oben  angegebenen 
Sinne  enthielte,  der  Einfluß  der  Mutter  auf  die  Eigenschaften  des  Kindes  gegen- 
über dem  des  Vaters  ungemein  überwiegend  sein  müßte.    Dies  ist  aber  bekanntlich 
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durchaus  nicht  der  Fall  (wenn  wir  von  wenigen  Fällen  der  Rassen kreuzung  ab- 
sehen, auf  die  wir  später  zurückkomme n).  Nägeli  kam  daher  zu  der  Ansicht, 
daß  im  Ei  zum  Leben  zwar  nötige  und  auch  für  difl  Entstehung  des 
Kindes  unentbehrliche,  aber  nicht  mit  Vererbungspot enzen  ausgestattete 
lebende  Materie  neben  der  gerade  mit  diesen  letzteren  begabten  Substanz  ent- 
halten sein  müsse. 

Die  eigentliche  Vererbungssubstanz,  die  also  von  seiten  der  Spermie 
dem  Kinde  Eigenschaften  des  Vaters,  von  selten  des  Ovulums  solche  der  Mutter 
überträgt,  hat  Nägeli  eben  Idioplasma  genannt,  den  anderen,  immerhin  auch 
wichtigen  Bestandteil  aber  Ernährungsplasma.  JDttfl  Hif)[)llMiHi  lenkt",  wie  er 
sagt,  „die  Entwicklungsmaschine  und  ist  zugleich  ihr  kompliziertes  Räderwerk.  Es 
gestaltet  das  Ernährungsplasma  nach  seinem  Plane  um".  Das  letztere  ist  nur  ein 
Instrument  des  erste  ren,  aber  wohlgemerkt  ein  notwendiges.  Eine  so  winzige 
Masse  das  Idioplasma  auch  darstellt,  so  muß  es  doch  alle  Anlagen  des  aus- 
gebildeten Organismus  potenlia  enthalten.  „Es  muß  daher  für  jede  Spezies,  ja 
für  jedes  Individuum"  (daher  der  Name  Idioplasma)  „verschieden  beschaffen  sein, 
so  daß  eine  ungeheure  Zahl  verschiedener  Idioplasmen  existiert". 

So  weit  war  der  Begriff  Idioplasma,  wie  er  von  Nägeli  aufgestellt  wTurde, 
«in  rein  abstrakter.  Nägeli  suchte  sich  aber  auch  eine  Vorstellung  darüber  zu 
machen,  wie  denn  wohl  das  materielle  Substrat  dieses  Begriffes  beschaffen  sein 
möchte.  Daß  er  ein  materielles  Substrat  haben  mußte,  ist  ja  nach  dem,  was  wir 
früher  erörtert  haben,  ohne  weiteres  anzunehmen,  aber  Nägeli  ist  beim  Suchen 
danach,  wie  sich  allmählich  herausgestellt  hat,  auf  einen  ganz  falschen  Weg  ge- 
raten. Er  meinte  nämlich,  daß  das  Idioplasma  die  ganze  lebende  Substanz  in 
Form  von  organischen  Strängen  durchsetze,  also  sowohl  Protoplasma,  wie  Kerne. 
Da  nun  bei  den  Pflanzen  alle  Zellen,  wie  es  scheint,  durch  Protoplasmabrücken 
in  Verbindung  stehen,  so  konnte  nach  der  Nägeli  sehen  Auffassung  das  Idio- 
plasma den  ganzen  Körper  einer  Pflanze  als  zusammenliängeode  Masse  durch- 
setzen. Ja,  Nägeli  ging  noch  weiter.  Er  hat  sogar  die  Spezialstruktur  seines 
MiMplasmas,  die  er  natürlich  nie  gesehen  hat,  genau  geschildert,  doch  brauchen 
wir  auf  diese  Dinge  um  so  weniger  einzugehen,  als  sich  ja  die  Voraussetzungen,  die 
seinen  Hypothesen  zugrunde  lagen,  wie  wir  sogleich  zeigen  werden,  als  irrtüm- 
liche ergeben  haben.  IÜs  ist  überhaupt  bedauerlich,  daß  bei  einem  so  hervor- 
ragenden Manne,  wie  Nägeli,  die  geistvollsten  Beobachtungen  und  Ideen  sich  in 
-.inz  wunderbarer  Weise  mit  den  phantastischsten  und  unhaltbarsten  Hypothesen 
mischen,  so  daß  man  manchmal  versucht  wäre,  auf  ihn  das  Wort  anzuwenden, 
das  Ha] ler  in  bezug  auf  Cardano  ausgesprochen  hat:  „Sapientior  nemo  ubi 
sapit,  dementior  nuüus  ubi  errat*  (zitiert  nach  Pagel,  Geschichte  der  Medizin, 
Berlin  1898,  S.  2ii). 

Im  das  gleich  hier  anzuführen,  so  spricht  gegen  Nägelis  Annahme,  wonach 
dm  Idioplasma  von  Zelle  zu  Zelle  durch  die  verbindenden  Protoplasmastränge  sich 
ausbreitet,  schon  eine  botanische  Tatsache  {meiner  Ansicht  nach).  Wäre  die 
Nägeli  sehe  Annahme  richtig,  so  müßte  in  allen  Fällen  von  Pfropfung  des  Reises 
einer  Pflanzenart  auf  eine  von  einer  anderen  stammenden  Unterlage  eine  Ver- 
mischung der  Charaktere  der  beiden  Formen  in  dem    aus   dem  Pfropfreis   hervor- 
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sprießenden  Gebilde  ebenso  zu  beobachten  sein,  wie  bei  der  Bastardierung 
zweier  Arten  durch  Befrachtung.  Bei  der  Pfropfung  treten  ja  die  Zellen  der 
Unterlage  mit  denen  des  Pfropfreises  in  kontinuierliche  Protoplasmaverbindong, 
und  es  müßte  daher  eine  gegenseitige  idioplasmatische  Beeinflussung,  wenn  die 
Nägelische  Ansicht  richtig  wäre,  unter  alten  Umständen  eintreten.  In  Wirklichkeit 
behalten  aber  beide  Bestandteile  zum  mindesten  in  den  allermeisten  Fällen 
ihre  individuellen  Eigenschaften  vollkommen  bei.  Die  wenigen  Falle,  in  denen 
das  anders  sein  soll,  die  sogenannten  Pfropfhybride  sind  noch  zweifelhaft 
und  müßten,  wenn  sie  vorkommen,  aus  anderen  Gründen  eine  Abweichung  von 
dieser  sonst  ganz  allgemein  geltenden  Regel  aufweisen. 

Trotz  aller  seiner  Irrtümer  müssen  wir  aber  Nägeli  doch  dafür  dankbar 
sein,  daß  er,  wenn  auch  nur  rein  abstrakt,  den  Begriff  des  Idioplasma  geschaffen 
hat,  der  sich  uns  im  folgenden  als  ein  ganz  unentbehrlicher  herausstellen  wird. 
Der  rein  abstrakte  Begriff  des  Idioplasmas  hat  sich  aber  gegenwärtig  in  soweit 
verkörperlicht,  daß  wir  wenigstens  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  sagen  können, 
welcher  Bestandteil  der  beiden  Keime  des  Substrat  des  Idioplasma  ist  Dieser 
Bestandteil  ist  die  Kernsubstanz.  Das  gut  nicht  nur  für  die  tierischen  Orga- 
nismen, sondern  auch  für  die  Pflanzen,  in  bezug  auf  welche  zuerst  Straßburger 
die  nötigen  Belege  gebracht  hat1).  Mit  dieser  Annahme  fallt  ohne  weiteres  die 
Nägelische  Hypothese  von  den  Idioplasmasträngen,  die  Protoplasma  und  Kern 
durchsetzend  von  Zelle  zu  Zelle  ziehen.  Wir  wollen  nun  ausfuhrlich  die  Gründe 
für  den  nuklearen  Sitz  der  idioplastischen  Potenzen  durchgehen. 


Wie  wir  schon  im  vorigen  Abschnitt  und  in  jener  Äußerung  Nägelis  hervor- 
gehoben haben,  muß  das  zunächst  hypothetische  Idioplasma  des  (befruchteten)  Eies 
die  Anlagen  für  den  ganzen  neuen  Organismus  potentia  enthalten.  Diese  Anlagen 
nun  sind  je  nach  der  Ellasse,  dem  Genus,  der  Spezies,  ja  je  nach  der  Individualität 
der  Eltern  verschieden.  Aus  einem  Säugetierei  kann  nur  ein  Säugetier,  aus  einem 
Carnivorenei  nur  ein  Carnivor,  aus  einem  Hundeei  nur  ein  Hund  werden  und  auch 
dessen  Besonderheit  ist  (bei  den  domestizierten  Rassen  wenigstens)  sehr  deutlich 
durch  die  Eigenschaften  der  Eltern  bestimmt 

Da  aber  (vorausgesetzt,  daß  die  für  die  Entwicklung  nötigen  äußeren  Mo- 
mente vorhanden  sind,  und  schädliche  Einflüsse  fehlen)  nun  die  Beschaffenheit  des 
(befruchteten)  Eies  für  die  Konstitution  des  ausgebildeten  Organismus  maßgebend 
ist,  so  müssen  im  befruchteten  Ei  sämtliche  Eigenschaften  des  fertigen  Korpus 
potentia  enthalten  sein,  also  speziell  sich  in  dem  vorläufig  noch  hypothetischen 
Idioplasma  vorfinden. 


l)  Der  erste  Schriftsteller,  welcher  schon  so  einigermaßen  den  Kern  als  Organ  der 
Vererbung  bezeichnet  hat,  und  zwar  zu  einer  Zeit,  in  welcher  man  von  einer  Vereinigung 
männlichen  und  weiblichen  Kernmaterials  bei  der  Befruchtung  noch  gar  nichts  wußte,  war 
nach  de  Vries  (Intrazellulare  Pangenesis,  S.  166)  Haeckel,  der  schon  1866  sagte:  „Der 
innere  Kern  hat  die  Vererbung  der  erblichen  Charaktere,  das  äußere  Plasma  dagegen  die 
Anpassung,  die  Akkomodation  oder  Adaption  an  die  Außenwelt  zu  besorgen."  Wie  der  Kern 
seine  Hauptrolle  bei  der  Fortpflanzung  spiele,  so  sei,  sagt  Haeckel,  die  Ernährung  die 
Hauptaufgabe  des  Protoplasmas. 
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Wir  können  aber  noch  weiter  gehen:  auch  im  Mioplasma  eines  jeden  der 
beide d  Komponenten  eines  befruchteten  Eies,  also  sowohl  im  männlichen 
als  im  weiblichen  Idiuplasma  müssen  potentia  sämtliche  Anlagen  des  fertigen 
Geschöpfes  vorhanden  sein, 

I  >cnn  wenn  z.  B.  dem  unbefruchteten  Ei  irgend  welche  Potenzen  für  irgend 
ein  Organ  oder  auch  nur  für  einen  Gewebsteil  fehlen  sollten,  so  müßte  das  andere 
(diopiasma,  also  in  diesem  Falle  das  der  Spermie  diese  fehlenden  Anlagen  ersetzen, 
wenn  ein  normales  Wesen  der  betreffenden  Art  zustande  kommen  sollte.  Bei  der 
ungeheueren  Menge  von  Einzelqualitäten,  die  die  Gewebe  eines  selbst  verhältnis- 
mäßig tiefstehenden  Organismus  aufweisen,  bei  der  geradezu  unfaßbar  großen 
Möglichkeit  der  Kombinationen,  die  diese  Eiozelqualitäten  beim  Mangel  einzelner 
oder  vieler  derselben  untereinander  eingehen  könnten,  wäre  aber  die  Wahrschein- 
lichkeit, daß  ein  Spermatozoon  gerade  die  dem  Ovulum  fehlenden  Anlagen  in  der 
richtigen  Kombination  haben  sollte,  eine  fast  unendlich  geringe. 

Man  kann  sich  das  am  besten  klarmachen ,  wenn  man  an  die  Vermischung 
der  Eigenschaften  bei  individuell  scharf  charakterisierten  Kitern  sich  erinnert,  also 
z.  B.  beim  Menschen.  Jedermann  weiß,  daß  bei  deren  Kindern  die  Eigenschaften 
der  Eltern  entweder  gar  nicht  auftreten  können  oder  so,  daß  eine  oder  die  andere 
Eigenschaft  oder  mehrere  in  beliebiger  Anzahl  und  Kombination  rein  väterlich 
oder  rein  mütterlich  sein  können.  Hat  der  Vater  eine  Adlernase,  die  Mutter  eine 
Stumpfnase,  so  kann  bei  einem  Kinde  die  Nase  eine  Zwischenform  darbieten,  bei 
einem  anderen  kann  eine  Stumpfnase,  beim  dritten  eine  Adlernase  vorhanden  sein. 
Daß  im  ersten  Falle,  in  dem  eine  Mischung  der  väterlichen  und  der  mütterlichen 
Xasenfurm  besteht,  sowohl  im  Ei  als  in  der  Spermie  eine  Nasenanlage  potentia 
vorhanden  gewesen  sein  muß,  ist  selbstverständlich.  Aber  auch  im  zweiten  und 
dritten  Falle  müssen  wir  annehmen,  daß  beide  Nasenanlagen  sowohl  die  im 
Ovulum  als  die  in  der  Spermie  vorhanden  waren,  wenn  auch  die  eine  oder  die 
andere  unterdrückt  wurde.  Denn  was  in  diesem  Falle  nach  unserer  Annahme 
nur  die  Nase  betrifft»  kann  eben  noch  gar  viele  andere  Organe  in  beliebiger  Kom- 
bination betreffen,  und  es  wäie  ganz  undenkbar,  daß  dann  gerade  das  andere 
Mioplasma  einerseits  gerade  die  fehlende  Kombination  enthalten,  andererseits 
aber  nicht  selbst  fehlende  Kombinationen  haben  sollte,  die  dann  wieder  das 
erste  Idioplasma  auszugleichen  in  der  Lage  sein   müßte1). 

In  ähnlicher  Weis*-  tritt  die  Notwendigkeit  für  jedes  Idioplasma,  für  das  männlii  L« \ 
wie  für  das  weibliche»  den  Besitz  sämtlicher  Organanlagen  zu  supponieren,  bei  den  Pflanzen 
hervor,  wie  das  de  Vrirs  in  seiner  „ Intrazellulären  Fangenesis"  sehr  schön  auseinander- 
gesetzt  hat.     Befrachte!    man    die  Hinten   einer  Pflanze    mit   dem  Pollenstaube   einer  andern 


l)  Eine  scheinbare  Ausnahme  machen  hiervon  diejenigen  Keime,  die  bei  parthenogene- 
tischer  Entwicklung  sich  abweichend  verhalten  von  der  Entwicklung  nach  Befruchtung.  Die 
paithenogenetischen  Bieneneier  g»  B.  ergeben  Drohneu  (Männchen)  die  befruchteten  Weibchen 
(Königin  und  Arbeiter).  Trotzdem  enthalten  beide  Keime  die  Potenzen  für  alle  Organe  ein- 
schließlich der  Keimdrüsen.  Von  den  beiden  Arten  der  Keimdrüsen,  der  männlichen  und 
der  weiblichen  kann  sich  aber  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  bei  nichtbermaphrodUischen 
tiMpfen  nur  eine  entwickeln  und  die  Befruchtung  entscheidet  in  diesem  Falle  nur  darüber, 
welche  von  beiden  entsteht  und  damit  auch  daröber,  welche  der  sekundären  Geschlechte- 
charaktere  sich  ausbilden  sollen. 
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Varietät  denelben  Spezies,  so  haben  die  so  entstehenden  .hybriden*  Formen  zunächst  ge- 
wöhnlich den  Charakter  irgend  einer  Mittelfonn  zwischen  den  beiden  Varietäten-  Wenn  sich 
diese  Bastarde  jetzt  aber  selbst  Yennehren,  so  tritt,  wenn  man  nur  eine  hinreichend  große 
Zahl  ron  Exemplaren  züchtet,  in  der  zweiten  oder  dritten  Generation  bei  einigen  derselben 
stets  ein  Röckschlag  in  der  Weise  ein.  daß  einige  durchaus  dem  Großvater,  andere 
durchaus  der  Großmutter  gleichen.  .Es  lehrt  uns  dieses",  sagt  de  Vries  (S.  179). 
•daß  beim  Bastardieren  sämtliche  Eigenschaften  des  Vaters  (und  der  Mutter)  auf  den  Bastard 
fibergehen,  um  soweit  sie  in  ihm  nur  als  Anlagen  vorhanden  sind,  in  einigen  der  Kinder 
wieder  aktir  zu  werden".  Die  Eigenschaften  des  Großvaters  oder  der  Großmutter  könnten 
ja  in  der  Tat  bei  den  Enkelbastarden  nicht  wieder  voll  auftauchen,  wenn  sie  nicht  dem  ersten 
Bastard  von  Hause  aus  mitgegeben  wären,  denn  neue  großmütterliche  Fruchtknoten  sind 
dem  Bastard  ebensowenig  eingesetzt  worden,  wie  eine  neue  Bestäubung  mit  dem  großväter- 
lichen Pollen  stattgefunden  hat 

Wir  können  nach  dem  Gesagten  wohl  getrost  den  Satz  aufstellen,  daß  nicht 
nur  im  befruchteten  Ei,  sondern  schon  im  männlichen  und  weiblichen 
Vorkeime  sämtliche  Vererbungspotenzen  für  die  Organe  und  Gewebe 
des  neu  entstehenden  Körpers  vorhanden  sein  müssen,  daß  also  ihre  idio- 
plastischen  Bestandteile  diese  sämtlichen  Anlagen  potentia  enthalten. 

Diese  „Totipotenz"  jedes  der  beiden  Vorkeime  geht  also  gerade  aus  der 
wechselnden  Kombination  der  Verschiedenheiten  der  von  jedem  der  Eltern 
stammenden  Anlagen  hervor.  Wenn  wir  aber  den  materiellen  Sitz  dieser  Anlagen, 
also  das  idioplastische  Substrat  kennen  lernen  wollen,  müssen  wir  umgekehrt 
gerade  auf  die  Ähnlichkeit  etwas  näher  eingehen,  die  den  hier  in  Betracht 
kommenden  männlichen  und  weiblichen  Wesen  eigen  sein  müssen. 

Man  darf  eben  nicht  vergessen,  daß  nur  solche  Individuen  sich  untereinander 
befruchten  können,  die  derselben  Spezies  oder  doch  nahe  verwandten  Spezies  an- 
gehören. Wenn  wir  zunächst  nur  die  gewöhnlichen  Befruchtungen  ins  Auge 
fassen,  die  also  zwischen  Angehörigen  derselben  Spezies  statthaben,  so  ist  es 
klar,  daß  solche  Organismen  trotz  aller  individuellen  und  aller  durch  die  Rasse 
bedingten  Abweichungen  einander  doch  sehr  nahe  stehen,  also  sehr  ähnliche  Or- 
ganisationscharaktere besitzen.  Ein  Neger  sowohl  wie  ein  Weißer  ist  doch  in 
jedem  Falle  ein  Mensch,  ein  Hund,  welcher  Rasse  auch  immer,  ein  Hund.  Sind 
demnach  die  Individuen,  von  denen  die  Keime  abstammen  und  zu  denen  sie  hin- 
fuhren, einander  sehr  ähnlich,  so  müssen  auch  die  in  diesen  Keimen  ent- 
haltenen Vererbungspotenzen  einander  sehr  ähnlich  sein.  Ihre  Ab- 
weichungen müssen  sich  immer  im  Bereich  der  in  einer  Spezies  möglichen  halten, 
also  geringer  sein,  als  die  Vererbungspotenzen  der  Keime  irgend  einer  anderen 
Art  von  Geschöpfen. 

Sind  aber  die  Potenzen  des  männlichen  und  weiblichen  Vorkeims  einer 
und  derselben  Spezies  untereinander  ebenso  außerordentlich  ähnlich,  wie  die  unter 
der  Leitung  dieser  Potenzen  zustande  gebrachten  fertigen  Organismen  derselben 
Spezies,  so  werden  wir  auch  nach  dem  früher  Gesagten  annehmen  können,  daß 
auch  die  Substanzen,  an  die  diese  Potenzen  geknüpft  sind,  eine  gleich  weit- 
gehende Ähnlichkeit  aufweisen  werden,  d.  h.  die  Idioplasmen  des  männlichen 
und  des  weiblichen  Keimbestandteils  müssen  qualitativ,  ja  nach 
unseren  eben  gemachten  Auseinandersetzungen  auch  quantitativ  ein- 
ander sehr  ähnlich  sein. 
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ilich  ist  eine  laiche  Umkehr  im  Salzes  der  Kausalität,  also  des  Satzes, 
daß  gleiche  Ursachen  auch  gleiche  Wirkungen  haben  müssen,  nicht  unter  allen 
Umständen  zulassig,  Es  brauchen,  wie  auch  Roux  hervorhebt,  nicht  immer 
gleiche  Wirkungen  auf  gleichen  Ursachen  zu  beruhen.  „Wenn",  sagt  er  (Archiv 
für  ICntwirkliuiLTsmechanik,  Bd.  5,  S.  334)  „die  Äste  eines  Baumes  bei  ihrem  Ur- 
sprung ähnlich  kegelförmig  gestaltet  sind,  wie  das  Lumen  eines  Blutgefäßes  am 
Astursprunge,  so  beruhen  diese  beiderlei  Arten  von  Gestaltungen  trotz  ihrer  Ähn- 
lichkeit auf  ganz  verschiedenen  Ursachen."  Das  ist  gewiß  gaitt  richtig,  aber  in 
unserem  Falle  Hegen  die  Verhältnisse  wesentlich  anders.  Einmal  können  wir  hier 
die  von  Roux  weiterhin  geforderte  „vollkommene"  Ähnlichkeil  deshalb  voraus- 
setzen,  weil  sowohl  das  Ei  wie  die  Spermie  alle  Potenzen  für  die  einzelnen  Kürper- 
bestand teile  enthalt.  Sodann  aber  betrifft  die  hier  in  Frage  kommende  Ähnlichkeit 
eine  so  ungeheuere  Menge  von  Einzelheiten,  deren  Verwirklichung  in  den 
Minplasmen  vorausbestimmt  ist,  daß  es  ganz  undenkbar  wäre,  wenn  diese  selben 
Einzelnhciten  in  ihrer  großen  Mannigfaltigkeit  und  in  der  fast  unglaublich  großen 
Möglichkeit  in  den  Kombinationen  diese  vielen  Einzelheiten  von  verschiedenen 
lebenden  Substanzen  sollten  ausgelöst  werden  können.  Unter  diesen  Umständen 
dürfen  wir  uns  also  an  unserem  speziellen  Falle  den  sonst  nicht  immer  zulässigen 
Schluß  erlauben,  daß  die  große  Ähnlichkeit  der  in  den  männlichen  und 
weiblichen  Vorkeimen  vorauszusetzenden  Vererbungspotenzen  auch 
auf  eine  ebenso  große  Ähnlichkeit  der  diesen  Potenzen  zugrunde 
Hegenden  Idioplasmasubstanzen  schließen  läßt. 

Wie  groß  aber  diese  Ähnlichkeit  sein  muß,  das  wird  einem  erst  klar,  wenn 
man  sich  an  das  Umgekehrte  erinnert,  also  an  die  Beschaffenheit  solcher  Keime, 
die  ganz  verschiedenen  Organismen  zum  Ursprung  dienen.  Die  Eizellen  zv. 
Geschöpfe  z.  B.  können  einander  (für  unsere  jetzigen  Hilfsmittel)  zum  Verwechseln 
gleichen,  auch  wenn  die  Organismen,  die  aus  diesen  Eiern  hervorgehen,  voneinander 
durchaus  abweichen.  „Die  Eizustande  sind  eben",  wie  Nägel i  (Mechanisch- 
physiologische Abstammungslehre  1884,  S.  22)  sagt,  „die  kurzen  Anfangsstücke 
du  individuellen  Entwicklungsgeschichte  und  als  solche  gewissermaßen  mit  kurzen 
Stücken  verschiedener  Kurven  zu  vergleichen;  die  kurzen  Linien  erscheinen  uns 
alle  gleich  und  nicht  von  der  Graden  verschieden,  obgleich  in  ihnen  das  Wesen 
und  die  mathematische  Formel  der  verschiedenen  krummen  Linien  ebenso  scharf 
ausgesprochen  ist,  als  wenn  sie  sich  verlängert  haben  und  dann  auch  dem  bloßen 
Auge    ihre    charakteristische    Verschiedenheit    offenbaren".      Um    wieviel    mehr 

^eo    sich    die    idioplastischen    Substanzen    derjenigen    Kcim/elleu 
gleichen,  welche  zu  ganz  ähnlichen  Organismen  hinführen. 

Wenn  demnach  irgend  eine  spezielle  Substanz  im  männlichen  und  weiblichen 
Kcimbestandteüc  als  Idioplasma  zu  betrachten  sein  stillte,  so  könnte  das  nur  eine 
solche  sein,  die  bei  Individuen  derselben  Spezies  sowohl  im  Ovulum  als  im  S[»erma- 
tozoon  qualitativ  und  quantitativ  von  durchaus  ähnlicher  Beschaffenheit  wäre.  Ja, 
nach  den  Nägel ischen  Bemerkungen  dürfen  wir  sogar  fordern,  daß  die 
plastischen  Bestandteile    des  männlichen  und  weiblichen  Keimes  derselben  Spezies, 

/war   einander   nur   sehr   ähnlich    sind,    uns  doch  qualitativ  und  quantitativ 
ganz  gleich  erscheinen  müssen.    Solche  Bestandteile  der  beiden  Keime, 
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die  voneinander  sehr  verschieden  sind,  oder  gar  solche,  die  nur  in 
dem  einen  der  beiden  vorkommen,  können  also  nicht  als  Idioplasma 
betrachtet  werden.  Sehen  wir  uns  einmal  Ovulum  und  Spermie  daraufhin 
genauer  an. 

Zunächst  kann  man  mit  größter  Sicherheit  sagen,  daß  das  Zentrosoma 
keine  idioplastische  Funktion  haben  kann,  und  zwar  aus  dem  Grunde, 
weil  es  zwar  regelmäßig  im  männlichen  Keime,  aber  durchaus  nicht  immer  im 
(reifen,  befruchtungsfahigen)  weiblichen  enthalten  ist.  Für  manche  der  Fälle,  in 
denen  es  im  Ovulum  doch  vorkommt,  nehmen  einige  Forscher,  z.  B.  Boveri,  an, 
daß  es  da  in  unwirksamem  Zustande  enthalten  sei,  was  man  daran  erkennt,  daß 
auch  hier  nur  eine  Strahlung  zunächst  auftritt.  Aber  selbst  wenn  man  nicht 
auf  Boveris  Standpunkte  steht,  so  genügt  schon  der  Umstand,  daß  das  Zentro- 
soma in  vielen  reifen  Eiern  nicht  vorhanden  ist,  um  seine  Rolle  als  Idioplasma  als 
unmöglich  erscheinen  zu  lassen.  Man  müßte  ja  sonst  annehmen,  daß  in  diesen 
Fällen  die  Mutter  gar  keinen  Einfluß  auf  die  Eigenschaften  des  Kindes  hätte,  weil 
ja  der  von  ihr  stammende  Keimbestandteil  kein  Zentrosoma  besitzt  Eine  solche 
Annahme,  daß  bei  der  normalen  Befruchtung  nur  der  Vater  seinen  Vererbungs- 
einfluß ausübt,  ist  aber  ganz  ausgeschlossen. 

Wie  steht  es  aber  mit  dem  Protoplasma?  Daß  das  Ei  auch  im  reifen 
Zustande  Protoplasma  besitzt,  weiß  ja  jedermann.  Wenn  aber  dem  Protoplasma 
wirklich  idioplastische  Eigenschaften  zukämen,  so  müßte  nach  dem  oben  Gesagten 
auch  der  männliche  Keim  eine  durchaus  entsprechende  Menge  und  Qualität  von 
Protoplasma  bei  der  Befruchtung  einliefern.  Das  ist  aber  keineswegs  der  Fall.  Der 
sicherste  protoplasmatische  Bestandteil  der  Spermie  ist  deren  Geißel.  Diese  kann 
aber  schon  aus  dem  Grunde  hierbei  nicht  in  Betracht  kommen,  weil  sie  viel  zu 
hoch  funktionell  differenziert  ist  und  sich  dadurch  also  auch  qualitativ  von  dem 
Eiprotoplasma  durchaus  unterscheidet.  Man  betrachtet  nun  aber  auch  das  sogenannte 
Mittelstück  des  Samenfadens  als  Protoplasma.  Das  ist  nun  zwar  undifferenziert,  aber 
es  stellt  gegenüber  dem  Eiprotoplasma  (auch  wenn  wir  dabei  natürlich  die  Nahrungs- 
dottermassen abziehen)  eine  so  winzige  Masse  dar,  daß  sie  nach  dem  obigen 
schon  aus  diesem  Grunde  nicht  Idioplasma  sein  kann.  Es  kommt  aber 
noch  etwas  anderes  in  Betracht.  Man  kann  noch  hinzufügen,  daß  das  Protoplasma 
der  Spermie  zwar  für  das  Leben  derselben  sehr  wichtig  ist,  aber  dem  des  Eies  nicht 
qualitativ  gleichstehen  kann,  denn  das  Ei,  aber  nicht  der  Samenfaden,  stellt  unter 
Umständen  an  und  für  sich  eine  echte,  d.  h.  vermehrungsfähige  Zelle  dar.  Aus 
dem  Ovulum  kann  bei  der  Parthenogenesis  ein  ganzer  Organismus  hervorgehen, 
aber  nicht  aus  dem  fertigen  Spermatozoon.  In  diesem  Sinne  gibt  es  also  keine 
„Androgenesis"  (Verworn).  Anders  liegt  die  Sache  nur  bei  denjenigen  Spermien, 
die  wirklich  noch  vollkommene  echte  Zellen  sind.  So  hat  Klebs  (Allgemeine 
Sitzung  der  Lübecker  Naturforscherversammlung)  erwähnt,  daß  bei  einer  Alge 
(Ectocarpus  siliculosus),  bei  der  beide  Geschlechtszellen  noch  echte  Zellen  sind, 
nicht  nur  die  unverbundenen  weiblichen,  sondern  auch  die  männlichen  zu  ganzen 
Organismen  heranwachsen  könnten.  Diese  einzig  bekannte  Tatsache  der  Andro- 
genesis  bestätigt  also  die  sonstige  Regel,  daß  das  Spermienprotoplasma  von  dem 
des  Ovulum  sonst   qualitativ   abweicht,   erst  recht,   denn   nur  in   diesem   einzigen 
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Falle    ist   ja   eben   die   Spermie   nicht   die    rudimentäre    „Zelle",   die   sie   bei   allen 
höheren  Geschöpfen  darstellt 

Zentrosama  und  Protoplasma  sind  aber  außer  den  Kemsubstanzen  die  einzigen, 
die  als  regelmäßig  in  den  Keimen  vorkommende  Substanzen  bekannt  sind. 
Würden  nun  die  Kemsubstanzen  den  von  uns  aufgestellten  Forderungen  für  die 
Möglichkeit  idioplastischer  Eigenschaften  nicht  genügen,  so  müßte  man  glauben, 
daß  ein  bisher  noch  unbekannter  Keimesbestandteil  das  Mioplasma  darstellen  müßte. 
Glück  lieherweise  brauchen  wir  aber  eine  solche  Annahme  nicht  zu  machen,  denn 
die  Kernsubstanzen  besitzen  in  der  Tatsache  die  Eigenschaften,  die  wir  für  das 
Idioplasma  als  notwendig  erkannt  haben. 

Die  Kernsubstanzen  sind  sowohl  im  männlichen,  wie  im  (reifen)  weiblichen 
Keime  in  gleicher  Menge  vorhanden.  Sogar  die  Anzahl  der  beiderseitigen  Kern- 
schleifen, die  sich  zum  „ersten  Forschungskern*  vereinigen,  ist  im  männlichen  und 
im  weiblichen  Vorkern  die  gleiche.  Auch  sonst  ist  ein  Unterschied  zwischen  männ- 
lichen und  weiblichen  Kernsubstanzen  nicht  bekannt,  Zwar  glaubte  der  verstorbene 
Lcnpold  Auerbach  in  Breslau  doch  einen  chemischen,  und  zwar  tinktorieUen 
Unterschied  zwischen  beiden  Kernmaterialien  entdeckt  zu  haben,  aber  selbst  wenn 
wir  seinen  Befund  als  richtig  anerkennen,  so  hat  derselbe  mit  der  uns  beschäftigenden 
Frage  nichts  zu  tun,  Auerbachs  Angabe,  daß  das  weibliche  Ktrrnniatcrial  im 
Gegensatz  zum  „cvanophilen"  (durch  blaue  Farbstoffe  tingierbaren)  männlichen 
sich  „erythrophil*  verhielte,  also  rote  Farbstoffe  annahm,  bezieht  sich  wohlgemerkt 
auf  den  Kern  des  unreifen  Eies,  des  Keimbläschens.  Dieser  Kern  unterscheidet 
sich  aber  auch  im  ungefärbten  Zustande  sehr  vom  reifen  Eikern,  wie  er  sich  nach 
Ausstoßung  der  Kichlungskörperchen  bildet,  Auerbach  hat  also,  wie  Dover i 
(Merkel -Rönnet,  Ergebnisse,  Bd.  I,  S.  405)  sehr  richtig  bemerkt,  ganz  ungleich  wertige 
Dinge  miteinander  verglichen.  Gleichwertig  mit  dem  Spermakopfe  ist  eben  nur  «Im 
reife  Eikern,  wie  er  sich  nach  der  Umwandlung  des  Keimbläschens  in  den  weiblichen 
Vorkern  ergibt,  und  dieser  reife  Eikern,  der  dem  männlichen  Vorkern,  d.  h.  dem 
Spennatozoenkopfe  entspricht,  ist  mit  diesem  auch  tinktoriell  ganz  gl  eich  geartet. 

Schon  aus  dem  Grunde  also,  weil  gerade  nur  die  in  den  beiden 
Keimen  enthaltenen  Kernsubstanzen  sich  qualitativ  und  quantitativ 
nach  allem,  was  wir  wissen,  gleich  verhalten,  ist  es  sehr  wahrschein- 
lich, daß  gerade  die  Kerne  als  Sitz  der  idioplastischen  Eigenschaften 
des  Eichens  und  des  Samenfadens  zu  betrachten  sind,  oder  mit  anderen 
Worten,   daß  die  Kerne  die  Träger  der  Vererbungspotenzen  darstellen. 

Für  diese  Annahme  finden  sich  aber  noch  andere  unterstützende  Momente, 
die  manchen  Forschem  schon  allein  genügend  erschienen  sind,  um  gerade  den 
Kernen  die  idiop lastischen  Funktionen  zuzuschreiben.  Schon  die  sogenannten 
Keduktionsteilungen  der  Keimkeme  sind  von  verschiedenen  Gelehrten,  z.  B.  von 
O.  Hertwig,  für  diese  Auffassung  herangezogen  worden.  Durch  diese  Reduktions- 
teilungen  werden  die  Kerne  der  männlichen  und  weiblichen  Keime  so  weit 
verkleinert,  daß  sie  jetzt  an  Masse  einander  gleich,  aber  nur  halb  so  groß  sind, 
wie  die  ursprünglichen  Kerne.  Beim  Ei  findet  diese  Reduktionsteilung  bei  der 
Ausstoßung  der  Richtungskoq»crchen  statt,  beim  Samen  geschieht  die  entsprechende 
Vorbereitung  schon  während  der  Bildung  der  Samenfäden,  also  im  Hoden.     Wenn 
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sich  dann  die  so  verkleinerten  männlichen  und  weiblichen  Vorkerne  bei  der  Be- 
fruchtung miteinander  vereinigen,  so  entsteht  ein  neuer  Kern,  der  erste  Furchungs- 
kern,  der  die  normale  Größe  resp.  die  normale  Anzahl  von  Kernschleifen  besitzt. 
Durch  diese  Reduktionsteilungen  werden  also  die  Kerne  der  beiden  Keime  auf  die 
gleiche  Größe  gebracht,  ein  Vorgang,  der,  wie  wir  gesehen  haben,  in  der  Ver- 
erbungsfrage ein  Postulat  darstellt.  Die  geringfügige  Reduktion  des  Eiprotoplasmas 
bei  der  Ausstoßung  der  Richtungskörperchen  ist  weit  davon  entfernt,  das  Ei- 
protoplasma  auf  die  Größenverhältnisse  des  männlichen  Protoplasmaanteils  zurück- 
zufuhren. Der  Protoplasmakörper  auch  des  reifen  Eies  ist  immer  noch  ungemein 
viel  größer,  als  der  etwaige  protoplasmatische  Bestandteil  des  Samenfadens,  wie  wir 
schon  oben  hervorgehoben  haben1). 

Ganz  besonders  interessant  ist  es  aber  ferner,  daß  wir  nur  an  den  Kern- 
substanzen Einrichtungen  getroffen  sehen,  die  ein  gleichmäßiges  Vermischen  dieser 
beiden  Materialien  ermöglichen.  Die  Kerne  der  beiden  Keime  verschmelzen  ja 
nicht  ohne  weiteres  miteinander,  sondern  sie  machen  erst  noch  die  komplizierten 
Schleifenbildungen  durch,  wobei  denn  je  eine  Schleife  des  Spermakerns  sich  mit 
je  einer  vom  Kern  des  Ovulum  zusammenlegt,  um  den  „ersten  Furchungskern"  aus 
den  beiden  „  Vorkernen "  entstehen  zu  lassen.  Wenn  sich  dann  dieser  erste  Furchungs- 
kern  teilt,  so  bekommt  auch  jeder  der  beiden  neuen  Kerne  wieder  genau  die  gleiche 
Masse  Kernmaterial  vom  Spermakern  und  vom  Eikern,  gerade  wie  schon  der  erste 
Furchungskern  ganz  gleiche  Mengen  erhalten  hatte  usw.  usw. 

Aber  nicht  nur  die  Quantität  des  vom  Vater  und  von  der  Mutter  her- 
stammenden Kernmaterials  wird  bei  diesem  Vorgange  genau  gleichmäßig  auf  die 
Tochterzellen  verteilt,  sondern,  wie  Roux  erörtert  hat,  ist  gerade  bei  dieser  Art 
der  Substanzverteilung  auch  die  beste  Möglichkeit  gegeben,  die  Kernmaterialien  der 
Qualität  nach  gleichmäßig  zu  verteilen.  Gerade  diese  äußerst  gleichmäßige 
Mischung  müssen  wir  aber  nach  den  Erfahrungen,  die  wir  über  Ver- 
erbung haben,  für  idioplastische  Substanzen  verlangen,  und  da  wir 
eine  solche  nur  bei  den  Kernen  der  beiden  Keime  beobachten,  so 
spricht  das  auch  wieder  dafür,  daß  eben  gerade  die  Kerne  die  Träger 
der  idioplastischen  Funktionen  sind. 

Von  geringerer  Bedeutung  für  unsere  Zwecke  sind  gewisse  Beobachtungen  am 
erwachsenen  Körper  oder  doch  während  späterer  embryonaler  Entwicklungsperioden, 
die  besonders  von  Kölliker  und  anderen  für  die  idioplastische  Bedeutung  der  Kerne 
herangezogen  wurden.  Das  gilt  auch  für  die  botanischen  Tatsachen,  auf  die  Sachs 
seinerzeit  einen  großen  Wert  legte,  und  die  darin  bestehen,  daß  an  den  „  Vegetations- 
punkten "  der  Pflanzen,  d.  h.  an  den  Stellen,  an  denen  die  Vererbungstendenzen 
am  vollkommensten  ausgeprägt  sind,  die  Kerne  einen  ungewöhnlich  großen  Raum 
in   den  Zellen   einnehmen.     Sie  erfüllten   ah  diesen  Stellen  fast  die  ganze  Zelle, 


*)  Wenn  auch  schon  durch  die  verschiedenen  Massenverhältnisse  der  Protoplasmen 
beider  Keime  eine  idioplastische  Bedeutung  derselben  ausgeschlossen  sein  dürfte,  so  folgt 
daraus  noch  nicht,  daß  die  geringfügige  Protoplasmareduktion  durch  Ausstoßung  der  Richtungs- 
körperchen nicht  in  anderer  Beziehung  nützlich  sein  kann.  So  behauptet  Yves  Delage 
(Comptes  rendus  de  rAcadSmie  des  sciences  1899),  daß  nur  im  reduküv  gereiften  Ei  die  Be- 
fruchtung kernloser  Fragmente  möglich  sei. 
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während  an  den  eigentlichen  Parenchymzeöen  die  Masse  der  Kerne  dem  sonstigen 
Zellinhalte  gegenüber  kaum  in  Betracht  kam. 

Hingegen  sind  geradezu  beweisend  für  die  idioplastische  Rolle  der  Kern- 
substanzen die  sehr  interessanten  Untersuchungen  Boveris  über  „Mehrpolige 
Mitosen  als  Mittel  zur  Analyse  des  Zellkerns"  (Würzburger  Verhandlungen,  Bd.  35, 
1902,  S.  67  ff).  Diese  Versuche  zeigen  aufs  Klarste,  daß  nicht  nur  ein  Kern 
überhaupt,  sondern  ein  materiell  ganz  bestimmt  beschaffener  Kern  zur  Entwicklung 
eines  normalen  neuen  Organismus  erforderlich  ist.  Die  Angaben  Boveris  er- 
scheinen mir  so  wichtig,  daß  ich  mir  erlaube,  etwas  genauer  darauf  einzugehen. 
Sie  bringen  auch  gleichzeitig  den  Beweis  dafür,  daß  die  einzelnen  Kernbestandteile, 
die  sogenannten  Chromosomen,  unter  sich  nicht  gleichwertig  sind. 

Wie  wir  früher  gesehen  haben  (auch  Boveri  vertritt  diese  Anschauung  mit 
Bestimmtheit)  sind  in  jedem  der  beiden  Keime,  sowohl  im  männlichen  wie  im 
weiblichen,  sämtliche  idioplastische  Anlagen  potentiell  vorhanden.  Der  erste 
Furchungskem,  der  durch  die  Verbindung  des  männlichen  und  weiblichen  Vorkerns 
entsteht,  enthält  also  diese  Anlagen  doppelt,  wie  er  auch  gegenüber  dem  Spermien- 
und  dem  Ovulumkern  die  doppelte  Anzahl  Chromosomen  (Kernschleifen)  enthält. 
Bei  der  Teilung  des  ersten  Furchungskems  in  die  zwei  folgenden  Kerne  werden 
die  Chromosomenpaare  quer  durchtrennt,  so  daß  jeder  dieser  neuen  Kerne  dieselbe 
Anzahl  von  Chromosomen  erhält,  wie  der  erste  Furchungskem,  also  auch  wieder 
die  männlichen  und  weiblichen  Kernbestandteile  in  gleicher  Quantität  (und  Qualität) 
aufweist.  Die  Zweiteilung  findet  unter  Bildung  zweier  vom  (geteilten)  Zentrosoma 
ausgehender  Polstrahlungen  und  mit  einer  zwischen  den  beiden  Chromosomen 
befindlichen  sogenannten  Kemspindel  statt.  Tritt  nun  aber  aus  irgend  welchen 
Gründen  eine  größere  Zahl  von  Polen  statt  der  Zweizahl  auf,  teilt  sich  also  der 
Furchungskem  in  mehr  als  zwei  Teile,  so  ist  die  gleichmäßige  Distribution  der 
Kernbestandteile  nicht  mehr  gewährleistet.  „Die  Karyokinese",  sagt  Boveri  in 
seinen  Zellen-Studien,  II,  S.  185,  „die  bei  Anwesenheit  zweier  Pole  ein  Mechanismus 
von  nahezu  idealer  Vollkommenheit  ist,  um  einen  Kern  in  zwei  quantitativ  und 
qualitativ  identische  Tochterkeme  zu  zerlegen,  sie  verkehrt  diese  Vorzüge  in  das 
Gegenteil,  sobald  eine  größere  Zahl  von  Zentrosomen  in  Wirksamkeit  tritt."  . ,  . 
„Zahl,  Größe,  —  und  falls  wir  den  einzelnen  chromatischen  Elementen  verschiedene 
Qualitäten  zuerkennen  müssen,  —  auch  die  Qualität  der  entstehenden  Tochter- 
zellen  sind   vom   Zufall   bestimmt,"      Hierbei   fehlt    eben    die   Garantie   oder  sogar 

Möglichkeit,  allen  Zellkernen  ihren  Anteil  an  sämtlichen  durch  die  einzelnen 
Chromosomen  repräsentierten  Verschiedenheiten  qualitativ  zu  übermitteln,  da  diese 
ja  nur  zweifach  vertreten  sind  und  also  bei  einer  Verteilung  auf  mehr  als 
zwei  Kerne  nicht  mehr  sämtliche  idioplastische  Substanzen  auf  die  größere  Anzahl 
VOIl  Kernen  übertragen  können.  Solche  „mehrpolige*  Mitosen,  die  zu  einer  simul- 
tanen Mehrteilung  (z.  B.  Vierteilung)  der  Kerne  führen,  erhält  man  durch  gewisse 
Schädigungen  des  Fies  bei  Seeigeln,  und  in  diesem  Falle  kommt  es  daher  entweder  gar 
nicht  zur  Bildung  einer  Larve  (Pluteus  *))  oder  diese  wird  wenigstens  ganz  mißgebildet. 


s)  Uta  «las  I^arvenstadmm  hieraus  kann  man  Seeigel  in  geschlossenen  Gelaßen  nicht 
bringen. 
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Man  kann  nun  aber  eine  simultane  Mehrteilung  des  Keimkernes  noch  in 
anderer  Weise  bewirken,  nämlich  durch  künstlich  herbeigeführte  Dispermie,  also 
durch  den  Eintritt  von  zwei,  statt  eines  Samenfadens.  Dieser  Fall  tritt  bei  Seeigel- 
eiern schon  ein,  wenn  man  zu  ihnen  sehr  viel  Sperma  hinzusetzt  Sind  auf  diese 
Weise  zwei  Samenfaden  eingedrungen,  so  sind  auch  gleichzeitig  zwei  statt  eines 
Zentrosomas  vorhanden  und  die  idioplasüschen  Kernsubstanzen  sind  dreifach  statt 
doppelt  vorhanden.  Jetzt  können  mehrere  Möglichkeiten  eintreten.  Die  in  Qualität 
und  Quantität  dreifach  vorhandene  Kernsubstanz  kann  sich  auf  drei  oder  vier  Kerne 
verteilen.  Das  erstere  tritt  dann  ein,  wenn  nur  eines  der  beiden  von  der  Spermie 
gelieferten  Zentrosomen  sich  teilt,  das  letztere,  wenn  beide  ihre  (reguläre)  Teilung 
durchmachen.  Man  erreicht  das  Unterbleiben  der  einen  Zentrosomenteüung  durch 
Schuttein  der  Her. 

Tritt  eine  simultane  Vierteilung  ein,  entstehen  also,  wie  Boveri  sie  nennt, 
„Simultanvierer",  so  kommt  es  in  den  meisten  Fällen  gar  nicht  zur  Bildung 
der  Gastrula  (doppelwandige  Keimhöhle),  die  dieser  vorangehende  Blastnla  (bei  der 
die  Keimhöhle  nur  von  einer  Zellreihe  umgrenzt  ist)  wird  unregelmäßig  und  zerfallt 
Nur  selten  entstehen  Gastrulae  und  bilden  Skelett,  aber  nun  auch  meist  in  einer 
Weise,  „die  die  Verschiedenwertigkeit  der  einzelnen  Bezirke  zum  Ausdruck  bringt, 
indem  z.  B.  der  Urdarm  in  Stücke  und  Verlauf  asymmetrisch  entwickelt,  oder  das 
Skelett  nur  auf  einer  Seite  vorhanden  und  auch  hier  mehr  oder  weniger  abnorm 
ist*.     Niemals  bildet  sich  hierbei  ein  ganz  normaler  Proteus. 

Woher  kommt  das?  An  der  Beschaffenheit  des  Protoplasmas  kann  diese 
Abweichung  vom  Normalen  nicht  liegen,  denn  die  vier  zunächst  entstehenden 
Blastomeren  (Furchungszellen)  sind  im  Zellleib  genau  ebenso  gelagert  und  protoplas- 
matisch beschaffen,  wie  die  vier  ersten  Blastomeren  unter  normalen  Verhält- 
nissen bei  Eintritt  nur  einer  Spermie.  Auch  an  einer  Differenz  der  Zentrosomen 
ist  nicht  zu  denken,  denn  die  vier  der  Dispermie  entsprechen  zu  je  zweien  denen 
des  normal  befruchteten  Eies,  die  unter  sich,  wie  die  normale  Entwicklung  und 
alle  einschlägigen  Experimente  lehren,  gleiche  Eigenschaften  besitzen.  Es  wäre  auch 
die  große  Mannigfaltigkeit  der  Variabilität  dieser  Mißbildungen  so  nicht  zu  er- 
. klären.  Der  Grund  muß  daher  in  der  abnormen  Verteilung  der  Kernsubstanz 
liegen,  und  hier  kann  man  noch  hinzufugen,  daß  auch  die  bloße  Zahl  dieser 
•  Chromosomen  nicht  ausschlaggebend  sein  kann,  wie  schon  die  Tatsache  der  Partheno- 
genese und  der  Merogonie  lehrt1),  bei  der  die  Zahl  der  Chromosomen  nur  die 
Hälfte  der  bei  normaler  Befruchtung  eintretenden  ergibt 

Es  bleibt  also  nichts  übrig  als  anzunehmen,  daß  es  gerade  die  ungleiche  Ver- 
teilung des  Chromosomenmaterials  nach  der  Qualität  ist,  die  das  Ausbleiben 
oder  die  Abnormität  der  Entwicklung  verschuldet  Wenn  die  dreierlei  Potenzen, 
die  bei  dispermen  Eiern  vorhanden  sind,  auf  vier  Kerne  verteilt  werden  sollen,  so 
muß  ja,  da  vier  durch  drei  nicht  glatt  teilbar  ist,  eine  ungleichmäßige  Verteilung 
eintreten,  die  so  hochgradig  sein  kann,  daß  eine  Entwicklung  überhaupt  nicht 
über  die  ersten  indifferenten  Stadien  hinausgeht  Dafür  spricht  nun  erst  recht  der 
Umstand,  daß  bei  Simultandreiern,  wo  also  die  dreifache  im  dispermen  Ei  vor- 

*)  Siehe  unten. 
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handene  Kemsubstanz  auf  d  rei  neue  Kerne  verteilt  wird,  sich  doch  unter  günstigen 
Umständen  vollkommen  normale  Plutei  entwickeln  können.  Findet  dabei  die 
Dreiteilung  so  statt,  daß  der  eine  Spermakeni  für  sich  bleibt,  der  andere  sich  in 
normaler  Weise  mit  dem  Eikern  verbindet,  so  haben  die  aus  erste  rem  hervor- 
gehenden Kerne  nur  die  halbe  Chromosomenzahl  der,  andern  beiden,  sie  sind 
also  kleiner,  haben  aber  die  normalen  Potenzen.  Trotzdem  kann  ein  normaler 
Pluteus  entstehen,  was  auch  wieder  ein  Beweis  dafür  ist,  daß  jeder  der  beiden 
Vorkerne  alle  Anlagen  besitzt  und  daß  die  Zahl  der  Chromosomen  für  die 
mangelhafte  Entwicklung  nicht  ausschlaggebend  ist. 

Es  kommen  aber  auch  normale  Plutei  bei  dispermen  Eiern  aus  Simultandr- 
eiern zustande,  die  kerne  Verschiedenheiten  der  Keragröfle  aufweisen:  „Es  kann 
nämlich  bei  drei  Polen  in  jede  der  drei  Spindeln  ein  vollständiger  Vorkern  ge- 
langen, und  aus  dieser  Konstellation  würde  steh  ein  Chromosomenbestand  der  drei 
Blastomeren  ergeben,  der  fast  vollkommen  dem  normalen  entspricht;  jede  Zelle 
würde  die  Normalzahl  von  Chromosomen  und  alle  Qualitäten  doppelt  besitzen,  die 
eine  die  des  Eikems  und  des  einen  Spermakerns,  die  zweite  die  des  Eikerns  und 
des  zweiten  Spermakerns,  die  dritte  die  der  beiden  Spermakeme." 

So  wird  denn  also  bei  den  dispermen  Eiern  sowohl  durch  die  abnormen  als 
durch  die  normalen  hierbei  zu  beobachtenden  Entwicklungsvorgänge  bewiesen,  daß 
die  idioplastischen  Anlagen  potentiell  im  Kernmaterial  der  Keime 
enthalten  sind,  ja  noch  mehr,  daß  eine  bestimmte  Kombination  der 
Kernsubstanzen  in  qualitativer  Richtung  zur  normalen  Entwicklung 
notwendig  ist,  und  das  bedeutet  nichts  anderes,  als  daß  diese  verschiedenen 
Qualitäten  auf  die  einzelnen  Chromosomen  verteilt  sein  müssen* 


Wenn  nun  die  Ansicht  richtig  ist,  daß  gerade  die  Kernsubstanz  der  Träger 
der  Vererbungspotenzen,  d.  h.  des  Idioplasmas,  ist,  so  müßte  man  annehmen,  daß 
alle  lebenden  Wesen  Kemsubstanz  enthielten,  denn  alle  besitzen  ja  die  Fähigkeit, 
nicht  nur  Nachkommen  zu  erzeugen,  sondern  diesen  Nachkommen  auch  ihre  eigenen 
Eigenschaften  aufzuprägen.  Über  diese  Frage  habe  ich  mich  bereits  1887  aus- 
führlich ausgelassen  (Schmidts  Jahrbücher,  Band  215)1),  aber  ich  will  hier  noch 
einmal  mit  Berücksichtigung  einiger  anderen  hinzugekommenen  Ergebnisse  darauf 
eingehen. 

Die  noch  1887  hier  und  da  vorhandene  Meinung,  daß  es  kernlose  Organis- 
men, die  Haecke Ischen  „Moneren**  gäbe,  dürfte  jetzt  wohl  keine  Anhänger  mehr 
haben,  seitdem  man  mit  geeigneten  Fixirungen  und  Färbungen  feinere  Unter- 
suchungsresultate zu  erzielen  vermocht  hat.  Ja  die  Kernverhältnisse  sind  gerade 
bei  Protozoen,  wie  Schaudinn  gezeigt  hat,  von  außerordentlich  verwickelter  Be- 
schaffenheit, wie  sich  dies  bei  den  Fortpflanz ungs Verhältnissen  derselben  ausspricht. 
Auch  die  „Kernlosigkeit"  der  Bakterien,  die  seinerzeit  von  Freozel  gegen  die  idio- 
plastische  Bedeutung  der  Kerne  ins  Feld  gefuhrt  wurde,  ist  nicht  anzuerkennen. 
Ganz  abgesehen  davon,  daß  Bütschli,  Wagner  u.  a.  in  machen  Bakterien  scharf 


l)  Siehe  S.  60  ff.  dea  vorliegenden  Werkes. 
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abgesetzte  kernartige  Gebilde  konstatiert  haben,  glaube  ich  immer  noch,  daß 
die  von  mir  1887  ausgesprochene  Meinung  zu  Recht  besteht,  wonach  bei  den 
Spaltpilzen  (wohl  sogar  meistens)  die  Kernsubstanz,  wenn  auch  nicht  als  isolierter 
Kern,  so  doch  diffus  verteilt  vorhanden  ist  Das  kann  einmal  in  der  Weise 
stattfinden,  wie  das  Schaudinn  (Archiv  für  Protistenkunde  1902,  S.  306  ff.) 
gezeigt  hat  Es  ist  (ähnlich  wie  bei  der  Foraminifere  Polystomella  z.  B.)  die 
Kernsubstanz  in  winzige  Partikel  zerstäubt  über  die  Leibessubstanz  des  Bacillus 
ausgebreitet,  und  diese  feinen  Stäubchen  ballen  sich  dann  bei  der  Fortpflanzung 
des  Bazillus  in  größere  Klümpchen  zusammen.  Es  ist  aber  auch  wenigstens  denk- 
bar, daß  die  Kernsubstanz  noch  feiner  verteilt  im  Protoplasma  sitzt,  also  wie  eine 
Lösung  in  diesem  aufgeht,  analog  den  Verhältnissen  des  Chlorophylls  resp.  den 
entsprechenden  Stoffen,  die  ja  meist  in  schart  abgesetzten  Körpern  in  den  Zellen 
sitzen,  bei  manchen  Algen  (Palmellaceen),  aber  im  Protoplasma  diffus  gelöst  sind. 
Es  ist  in  dieser  Beziehung  jedenfalls  bemerkenswert,  daß  ich  schon  zu  Anfang  der 
siebziger  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts,  also  zu  einer  Zeit,  in  der  noch  kein 
Mensch  an  die  Fragen  des  Idioplasmas  gedacht  hat,  darauf  hingewiesen  habe,  daß 
sich  die  Bakterien  gerade  mit  „ Kernfarben ",  wie  ich  mich  ausdrückte,  tingieren 
ließen,  und  daß  ich  auf  diese  Überlegung  hin  die  basischen  Teerfarben  damals 
in  der  Färbetechnik  der  Bakterien  überhaupt  eingeführt  habe,  die  sich  seitdem 
ja  auch  meiner  Annahme  entsprechend  durchaus  bewährt  haben. 

Wie  die  Sachen  auch  liegen  mögen,  in  keinem  Falle  kann  man  die  Bakterien 
gegen  die  Ansicht  ins  Feld  fuhren,  daß  jedes  lebende  Wesen  Kernsubstanz  (in 
welcher  Form  auch  immer)  enthalten  müsse. 


Nach  all  dem  Vorhergehenden  können  wir  daher,  ähnlich  wie  dies  Boveri 
längst  getan  hat,  diese  Dinge  in  folgender  Weise  zusammenfassen:  Das  Sperma- 
tozoon besitzt  von  den  zur  Entwicklung  nötigen  Qualitäten,  Kern  und 
Zentrosoma,  ihm  fehlt  aber  (außer  bei  der  S.  224  erwähnten  Alge1)  das 
richtige  Protoplasma.  Das  Ei  umgekehrt  besitzt  Kern  und  Protoplasma, 
aber  in  ihm  kann  das  Zentrosoma  fehlen  oder  zu  schwach  sein,  um  die 
Teilungsvorgänge  in  Bewegung  setzen  zu  können.  In  parthenogene- 
tischen  Eiern  hingegen  wird  wohl  immer  ein  geeignetes  Zentrosoma 
vorhanden  sein.  Unter  gewöhnlichen  Verhältnissen,  also  wenn  das 
Ei  kein  Zentrosoma  besitzt,  wird  der  Defekt  jeder  der  beiden  Keim- 
bestandteile durch  die  Vereinigung  derselben  ergänzt,  und  so  kann 
unter  allen  Umständen  eine  entwicklungsfähige  Zelle,  die  erste 
Embryonalzelle,  entstehen. 

Das  (entwicklungsfähige)  Protoplasma  ist  daher  in  den  beiden  Keimen  stets 
nur  einmal  (in  der  Eizelle)  enthalten,  das  Zentrosoma  kann  einfach  oder  doppelt 
geliefert  werden,  die  Kernsubstanz  und  mit  ihr  das  Idioplasma  hingegen  ist 
stets  doppelt  bei  der  zweigeschlechtlichen  Zeugung  vorhanden.  Gerade  dieses 
muß  ja  auch  im  verbundenen  Keime  doppelten  Ursprungs  sein,  denn  sonst  wäre  die 


*)  Diese  ganz  vereinzelte  Tatsache  können  wir  im  folgenden  bei  unseren  Erörterungen 
fortlassen.    Man  mag  sie  sich  an  geeigneten  Stellen  in  Erinnerung  rufen. 


eigentümliche  Vermischung  väterlicher  und  mütterlicher  Eigenschaften  nicht  denkbar» 
d ie  für  die  Fortpflanzung  solcher  Wesen  so  charakteristisch  ist.  Zur  bloßen  Entstehung 
eines  neuen  lebenden  Organismus  wäre  aber,  da  jedes  der  beiden  Idioplasmen  ja 
sämtliche  Potenzen  für  die  Leitung  der  Entwicklung  enthält»  nur  eine  der 
beiden  Kernsubstanzen  a  priori  nötig,  und  daß  das  in  der  Tat  so  ist,  läßt  sich 
leicht  zeigen. 

Daß  das  mütterliche  Idioplasma  allein  genügt ,  darüber  kann  gar  kein 
Zweifel  sein.  Die  FIDe  von  Parthenogenesis,  für  die  jeder  Einfluß  des  Vaters  fehlt, 
beweisen  das  ja  zur  Genüge, 

Aber  es  läßt  sich  auch  zeigen,  daß  auch  das  väterliche  Idioplasma,  d.  h. 
die  Kernsubstanz  des  Spermatozoons,  allein  genügt,  um  einen  neuen  Organismus 
entstehen  zu  lassen,  sofern  es  nur  in  die  Lage  versetzt  wird,  in  entwicklungs- 
fähiges Protoplasma  einzudringen  (das  Zentrosoma  bringt  ja  die  Spermie  mit).  Der 
Beweis  hierfür  wird  durch  die  Fälle  der  sogenannten  „Merogonie"  geliefert, 
bei  denen  ein  kernloser  aliquoter  Teil  des  Eies  durch  das  Spermatozoon  be- 
fruchtet wird. 

Die  hierher  gehörigen  Experimente  sind  von  Hertwig,  Boveri,  Driesch, 
De  läge  u.  a.  gemacht  worden.  Man  kann  solche  kernlose  Eüragmente  durch 
Schütteln  von  Seeigeleiern  erhalten,  oder  man  zerschneidet  die  betreffenden  Eier 
(De läge)  mit  feinen  Instrumenten.  In  letzterem  Falle  kann  man  auch  andere 
Her  verwenden,  als  die  bis  dahin  allein  benutzten  Sccigeleier,  also  z.  B.  auch  Eier 
von  Mollusken  und  Anneliden.  Man  hat  dann  auch  die  Zerlegung  der  Eier  besser 
in  der  Hand,  als  beim  rein  mechanischen  Schütteln,  Hat  man  auf  irgend  eine 
Weise  solche  kernlose  Protoplasmastückchen  erhalten,  so  lassen  sich  diese  isolieren 
und  durch  zugesetztes  Sperma  befruchten.  Aus  den  befruchteten  Fragmenten  ent- 
wickelten sich  dann  ganz  normale,  nur  verkleinerte  Organismen,  und  zwar, 
wenigstens  nach  den  Angaben  von  Delage,  selbst  dann,  wenn  das  verwandte 
rrotuplasmaklümpchen  nur  den  37.  Teil  eines  Eies  ausgemacht  hatte.  Ohne  Ein- 
tritt des  Spermakerns  sterben  die  kernlosen  Protoplasmateile  natürlich  unweiger- 
lich ab. 

Wie  aber  nicht  jedes  unbefruchtete  Ei  zur  Parthenogenese  geeignet  ist,  so  ist 
auch  unter  Umständen  nicht  jedes  Klümpchcn  kernlosen  EiprotopJasmas  geeignet, 
merogonisch  nach  Eintritt  eines  Spermatozoon  zu  einem  Organismus  heranzuwachsen. 
Ja  bei  gewissen  Geschöpfen,  S.  B.  bei  den  Ktenophoren  (Rippenquallen)  gelingt  eine 
Merogonie  überhaupt  nicht  (Boveri,  Würzburger  Verhandlungen  1902  S.  85),  Das 
Protoplasma  muß  eben,  wie  wir  später  des  genaueren  erörtern  werden,  gewisse  Be- 
dingungen erfüllen,  wenn  nach  Eintritt  eines  Kernes  die  Entwicklung  möglich  sein 
soll.  Für  uns  genügt  an  dieser  Stelle  die  Tatsache,  daß  eben  doch,  wenn  auch 
nur  unter  günstigen  Bedingungen,  der  männliche  Kern  (mit  seinem  Zentrosoma) 
allein  genügt,  um  die  sonst  nicht  erfolgende  Entwicklung  eines  neuen  Organismus 
zu   veranlassen  und  zu  dirigieren. 

Wir  haben  im  vorhergehenden  gesehen,  daß  die  idiopl astischen  Anlagen  der 
Keime  potentiell  in  den  Kernbestandteilen  derselben  enthalten  sind.  Damit  ist 
freilich   nur  gesagt,  daß   diese    idioplaslischen   Potenzen    eine   materielle 
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solche  vitale  Dinge  ist  die  Chemie,  ja  sogar  das  Mikroskop  noch  vöBkamauak  in- 
spffirient.  Kann  man  doch  seihst  bei  so  imgexnezn  viel  finürhff  wirkenden  Stofien, 
wie  sie  die  Fermente,  die  Toxine,  Andioxiae,  Abkämme  usw.  darstellen,  durch 
dbemisrfae  Anahsen  noch  gar  nichts  eher  die  K<«uiunion  oder  gar  ober  die  so 
Mannigfaltige  Wirksamkeit  dieser  StoAe  eruieren.  Man  Wim  daher  etat  recht  nicht 
voraussetzen,  daß  man  die  MjmugCihigkrii  in  den  idiopiastschen  Wirkungen  dnrch 
die  Hitfgmttei  der  hemigeii  Chemie  wird  erklären  können. 


Siebentes  KaprteL 
Die  ntchtiflioplsjglisfl  teil  sTeimnc  sl  s  1  ütteile. 

Man  sollte  nach  dem,  was  wir  im  Torigen  Abschnitt  auseinandeigeacUt  haben, 
eigentlich  meinen,  daß  die  Lehre  vom  nuklearen  Shze  der  idioplasaschen  Anlagen 
allgemein  angenommen  sein  maßte.  Dem  ist  aber  durchaus  nicht  so.  Eine  Anzahl 
herTorragender  Forscher  sind  zwar  ausgesprochene  Anhanger  der  nuklearen,  auch 
ron  uns  angenommenen  Idioplasmatheorie,  andere  aber  sind  der  Meinung,  daß  im 
„Eibau"  überhaupt,  also  auch  in  den  protoplasmatischen  Anteilen  des  Qrnlnms 
die  „Erbmasse*  lokalisiert  seL  Eine  solche  Auffassung  ist  aber  nur  möglich,  wenn 
die  Fragestellung  nicht  genau  präzisiert  ist 

Diese  Fragestellung  ist  bei  höheren  Geschöpfen,  namentlich  beim  Menschen 
und  den  domestizierten  Tieren  und  Pflanzen  viel  sicherer  zu  machen,  als  bei  ganz 
tiefstehenden.  Gerade  aber  die  (ernst  zu  nehmenden)  Gegner  der  nuklearen  Idio- 
plasmatheorie haben  ihr  spezielles  Arbeitsfeld  auf  einem  Gebiete  der  Organismen- 
weit,  auf  dem  die  Vererbungsverhaltnisse  nicht  so  klar  hervortreten,  und  sie 
beurteilen  die  ganze  Frage  daher  viel  zu  sehr  von  ihrem  einseitigen  Stand- 
punkte aus. 

Gerarie  so,  wie  es  eine  Zeit  gegeben  hat,  in  der  man  glaubte,  in  der  Physio- 
logie habe  nur  das  Geltung,   was  man  an  Tieren  vom  Frosch  ab  bis  zum  Hunde 
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beobachten  konnte,  geradeso  kann  man  jetzt  sagen,  daß  für  manche  Forscher,  die 
sich  mit  den  vorliegenden  Problemen  beschäftigen,  nur  das  ausschlaggebend  scheint, 
was  sich  von  den  Koelenteraten  bis  zum  Froschei  (nicht  einmal  bis  zum  fertigen 
Frosch)  zuträgt 

Die  Verhältnisse  der  höheren  Geschöpfe >  namentlich  des  Menschen,  wm 
von  ihnen  sehr  en  baga  teile  behandelt.  Bei  so  tiefstehenden  Wesen  sind 
aber  gerade  die  hier  entscheidenden  individuellen  und  Rassenver- 
schiedenheiten gar  nicht  oder  sehr  mangelhaft  zu  beurteilen,  so  dafl 
auch  über  die  Mischung  väterlicher  und  mütterlicher  Charaktere,  wenn  es  sich 
um  dieselbe  Spezies  handelt,  nichts  oder  sehr  wenig  ausgesagt  werden 
kann.  Unterschiede  der  väterlichen  und  mütterlichen  Charaktere  treten  erst  bei 
verschiedenen  Spezies  derselben  Klasse  hervor,  und  sofern  diese  eine  gegen- 
seitige Befruchtung  eingehen,  werden  auch  Charaktere  beider  Eltern  im  neuen  Orga- 
nismus zum  deutlichen  Ausdruck  gelangen.  Aber  gerade  bei  der  Mischung 
väterlicher  und  mütterlicher  Eigenschaften  von  selten  verschiedener, 
wenn  auch  verwandter  Spezies  können  wenigstens  Erfolge  eintreten,  die 
das  Urteil  über  den  äquivalenten  Einfluß  von  Vater  und  Mutter  trüben, 
die  aber  gerade  geeignet  sind,  vom  Standpunkte  der  nuklearen 
Idioplasmatheorie  erst  recht  verständlich  zu  werden,  wie  sich  bald 
zeigen  wird. 

Beim  Menschen,  bei  domestizierten  Haustieren  und  bei  höheren  Pflanzen  mit 
ihren  vielen  individuellen  und  Rassenvarietäten  ist  jedoch  der  Einfluß  auch  des 
väterlichen  Keim  bestand  teiles  auf  die  Eigenschaften  des  Kindes  in  allen  Einzel- 
heiten vollkommen  sicher  zu  beobachten.  Für  diese  Fälle  ist  daher  der  Schluß 
unabweisbar,  daß  in  diesen  väterlichen  KeinibestandteÜen,  also  in  den  Spermien, 
ebenfalls  Erbmasse  enthalten  sein  muß.  Da  aber  die  Spermien  kein  Protoplasma 
von  dem  „Bau"  des  Eiprotoplasmas  besitzen,  so  folgt  daraus  wiederum  mit  Be- 
stimmtheit, daß  die  Struktur  und  der  Chemismus  des  „Eiplasmas",  d.  h.  die  „Organi- 
sation" des  Ovulums  nicht  ausschlaggebend  für  die  Vererb  ungspotenzen  sein 
können.  Bei  der  großen  prinzipiellen  Übereinstimmung,  welche  die  ganze  Art  der 
Beziehung  männlicher  und  weiblicher  Keime  durch  das  ganze  Reich  der  Lebe- 
wesen zeigen,  bei  der  so  sehr  ähnlichen  Art  der  zweigeschiechtlicben  Befruchtungs- 
vorgänge bei  allen  Tieren  und  Pflanzen  wäre  es  nun  aber  im  höchsten  Grade  un- 
wahrscheinlich, wenn  nicht  auch  durch  die  ganze  Organismen  weit  hindurch  eine 
Übereinstimmung  in  den  Vererbungs Vorgängen  und  im  Sitz  der  Vererbungspotenzen, 
also  im  Idiopiasma,  herrschen  sollte.  Unter  diesen  Verhältnissen  müssen  wir  dann 
fragen,  ob  die  von  den  Gegnern  der  nuklearen  Idioplasmatheorie  angeführten  Be- 
obachtungen nicht  etwa  doch  eine  andere  Deutung  zulassen.  Diese  Beobachtungen 
sind  in  mehrere  Gruppen  zu  teilen. 

1.  Vor  allem  kommt  hier  der  Umstand  in  Betracht,  daß  durch  gewisse 
künstlich  herbeigeführte  Störungen  in  den  extra  nuklearen  Teilen  des  „Eiplasmas'1 
mehr  oder  weniger  charakteristische  Entwicklungsanomalien  herbeigeführt 
werden  konnten, 

2.  Zweitens  kommt  in  Betracht,  daß  die  allerersten  Entwicklungsvorgänge 
wesentlich  von  der  Struktur  des  Eiprotoplasmas  abhängen  können. 
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3.  Drittens  wurden  gegen  die  nukleare  Idioplasmatheorie  Beobachtungen  bei 
der  Kreuzung  von  Tieren  verschiedener  Spezies  ausgeführt,  bei  denen  manchmal 
gewisse  Merkmale  allein  auf  die  Mutter  zurückgeführt  werden  können. 

Wir  wollen  jetzt  zu  beweisen  suchen,  daß  alle  diese  Momente  nicht  gegen 
die  nukleare  Idioplasmatheorie  verwendet  werden  können. 


Ad  1.  Um  die  durch  partielle  Schädigungen  des  Eiprotoplasmas  bedingten 
spezifischen  Entwicklungsstörungen  zu  verstehen,  müssen  wir  uns  folgendes  klar 
machen: 

Auch  bei  Annahme  des  nuklearen  Idioplasmasitzes  ist  das  Eiprotoplasma  mit 
allen  den  in  ihm  befindlichen  Stoffen  durchaus  keine  quantite*  negligeable.  Das 
geht  schon  aus  den  früher  angeführten  Äußerungen  Nägelis  hervor,  die  die  Be- 
ziehungen des  Idioplasmas  überhaupt  zu  dem  „ Ernährungsplasma"  erläutern.  Es 
wird  sogar  noch  klarer,  wenn  wir  statt  des  allgemeinen  für  Nägeli  vorhandenen 
Idioplasmabegriffes  die  idioplastisch  wirkende  Kernsubstanz,  setzen. 

In  der  Tat  kann  ebensowenig  wie  ein  Kern  im  allgemeinen  auch  der  Eikern, 
der  die  Vererbungspotenzen  des  Eies  enthält,  seiner  Funktion  ohne  die  übrigen 
Zellbestandteile,  Protoplasma  usw.  nachkommen.  Für  das  Zustandekommen  und 
die  Fortfuhrung  der  Entwicklung  ferner  sind  diese  Zellteile  gerade  so  unentbehrlich, 
wie  die  außerhalb  der  Zelle  befindlichen  Faktoren  hierfür  nicht  vermißt  werden 
können.  Das  Idioplasma  bestimmt  ja  nur  die  Richtung  aller  der  mit  Hufe  der 
übrigen  Eibestandteile  und  der  Außenwelt  zustande  kommenden  Prozesse.  Wenn 
man  daher  das  Idioplasma,  wie  es  öfters  geschehen  ist,  mit  einem  Fabrikleiter 
vergleicht,  so  sind  die  für  die  Herstellung  der  Fabrikate  nötigen  Arbeiter  im 
Eiprotoplasma,  die  außerdem  nötigen  unbelebten  Hilfemittel  zum  Teil  in  der 
Außenwelt,  aber  vor  allem  (abgesehen  wohl  von  den  Säugetieren)  im  Ei  selbst 
vorhanden.  Mit  der  Bemerkung,  daß  im  Eiplasma  auch  die  ausführenden  „Arbeiter" 
enthalten  sind,  soll  ausdrücklich  hervorgehoben  werden,  daß  man  sich  die  Wirk- 
samkeit der  extranukleären  Eibestandteile  wenn  auch  nicht  ausschließlich,  so 
doch  zum  großen  Teile  nicht  als  etwas  rein  Passives  vorstellen  darf.  Es  sind 
eben  doch  außerhalb  des  Kernes  noch  reichlich  lebende  Substanzen  im  Ovulum 
enthalten. 

Die  Arbeitsmittel  (also  Arbeiter  plus  Materialien)  können  nicht  entbehrt 
werden,  wenn  unter  Leitung  des  Fabrikdirektors  die  für  den  betreffenden  Fall 
spezifischen  Leistungen  ausgeführt  werden  sollen.  Die  einen  dieser  Arbeitsmittel, 
die  extragerminalen  Außenfaktoren,  interessieren  uns  hier  noch  nicht,  wohl  aber 
die  intragerminalen,  aber  extranukleären  Eibestandteile.  Diese  letzteren  sind 
dem  Keim  als  Ganzem  gegenüber  innere  Faktoren,  dem  idioplastisch  wir- 
kenden Kern  gegenüber  aber  äußere.  Nun  liegen  zwar,  wie  wir  sogleich  sehen 
werden,  bei  den  intragerminalen,  aber  extranukleären  Außenfaktoren  die 
Verhältnisse  immerhin  etwas  anders,  wie  bei  den  äußeren  Momenten  im  engeren 
Sinne  (den  intragerminalen),  aber  dem  Prinzip  nach  lassen  sich  alle  durch 
experimentelle  Eingriffe  in  das  Eiprotoplasma  herbeigeführten  Störungen  unter 
den  Gesichtspunkt   bringen,    daß   man   in    den   nichtidioplastischen  Eibestandteilen 
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eben  auch  nur  notwendige  Hilfsmittel  für  die  Wirksamkeit  des  Idioplasmas 
sieht,  gerade  wie  in  den  extragerminalen  Faktoren,  den  Außen  Verhältnissen  im 
engeren  Sinne. 

Wir  wollen  jetzt  zeigen,  daß  man  mit  Berücksichtigung  dieses  Mo- 
mentes in  dem  Eiprotoplasma  keine  „Erbmasse"  im  Sinne  des  Idio- 
plasmas anzunehmen  braucht. 

Wir  müssen,  um  das  zu  verstehen ,  vor  allem  das  eine  im  Auge  behalten, 
daß  das  Ei  und  die  nächsten  Entwicklungsstufen  desselben  sich  spezi- 
fische Nährstoffe  von  der  Außenwelt  nicht  beschaffen  können.  Dk 
ersten  Zellen  in  der  Ontogeoie  haben  auch  sozusagen  genug  zu  tun,  die  gewaltigen 
Neubildungsvorgange  zu  besorgen,  die  die  ersten  Stufen  der  Entwicklung  charak- 
terisieren, so  daß  es  gewiß  nicht  zweckmäßig  wäre,  sie  noch  mit  einer  weiteren 
Aufgabe,  mit  der  Beschaffung  spezifischen  Nährmaieriales  zu  belasten,  Aber  sie 
können  sich  dies  Material  zwar  nicht  beschaffen,  sie  brauchen  es  aber  auch 
nicht  zu  tun.  Die  geeignet  vorbereiteten  Nährstoffe  befinden  sich  vielmehr  bereits 
im  Ei  selbst  fertig  vor,  oder  sie  werden  ihm  (bei  Säugetieren)  von  der  Muttei 
her  übermittelt.  Die  letzteren  Fälle  können  wir  vorläufig  unberücksichtigt  lassen, 
da  die  hier  in  Frage  stehenden  Experimente  an  Säugetiereiern  nicht  angestellt 
werden  können. 

In  allen  sonstigen  Eiern  ist  also  das  spezifische  Nahrmalerial  in  Form  des 
Nahrungsdotters,  auch  Deutoplasma  genannt,  vorhanden.  Durch  solche  Bei- 
mengungen „wird  die  Eizelle  gleichsam  ein  Nahningsreservoir,  mehr  oder  weniger 
reichlich  gefüllt  mit  Stoffen,  die  den  Zweck  haben,  den  sich  bildenden  Embryo 
für  längere  Zeit  unabhängig  von  äußerer  Nahrung  zu  machen*1  (Hertwig,  Zelle 
und  Gewebe,  II,  S.  259)1),  A  priori  könnte  man  sich  auch  vorstellen,  daß,  wie 
Hertwig  meint,  der  Nahrungsdotter  aus  dem  Ei  der  Amphibien»  Reptilien  und 
Vögel  sogar  ganz  entfernt  werden  und  durch  äußere  Nähisubstanzen  ersetzt  werden 
kannte,  ohne  daß  das  der  Entwicklung  schadete,  doch  wird  man  wohl  nie  dahin 
kommen,  diese  spezifischen  von  dem  lebenden  (mütterlichen)  Organismus  erzeugten 
Stoffe  künstlich  darzustellen. 

Es  ist  überhaupt  zwischen  diesen  Nahrungsdottermassen  und  den  Nährstoffen, 
die  der  Organismus  späterhin  von  der  Außenwelt  bezieht,  doch  ein  gewisser 
Unterschied  zu  konstatieren.  Wir  müssen  nach  allem,  was  wir  über  die  Organi- 
sation der  lebenden  Wesen  wissen,  doch  wohl  annehmen,  daß  die  Nahrungs- 
bestandteile,  die  das  Ei  mitbekommt,  für  die  erste  Entwicklung  besonders 
günstig  zusammengesetzt  und  namentlich  frei  von  allen  schädlichen  Beimengungen 
sind.  Schon  dadurch  unterscheiden  sie  sich  von  den  äußeren  Faktoren  im  engeren 
Sinne,  also  von  denen  der  extragerminalen  Außenwelt,  die  ja  neben  den  für  die 
(spätere)  Entwicklung  nötigen   noch  viele  überflüssige,    wenn    nicht   gar  schädliche 


l)  Freilich  ist  diese  «Unabhängigkeit-  cum  grano  salis  aufzufassen.  Sie  bezieht  sich 
nur  auf  die  spezifischen  Nährstoffe.  Ganz  entbehrt  kann  auch  unter  solchen  Verhältnissen 
die  eigentliche  Au&enwelt  nicht  werden.  Eine  Erbse  entwickelt  sich  eben  doch  nicht,  wenn 
man  sie  trocken  hinlegt,  wohl  aber  bei  Anwesenheit  des  zur  Entwicklung  nötigen  Wassers  uswt 
Jn  späteren  Abschnitten  werden  wir  sehen,  daß  unter  Umständen  noch  andere  Außenfakturen 
für  die  erste  Entwicklung  nötig  sein  können. 
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Substanzen  aufweisen.  Aber  die  intragerminalen  Nährstoffe  stellen  nicht  nur 
einen  Extrakt  von  ausschließlich  nützlichen  Bestandteilen  dar,  sondern  bieten 
diese  dem  entstehenden  Organismus  wohl  auch  in  einer  für  ihn  besonders  günstigen 
Form  und  Anordnung. 

Es  ist  auch  anzunehmen,  daß  diese  Stoffe  nicht  nur  lebloses  Futter  dar- 
stellen, sondern  daß  auch  das  spezifisch  beschaffene  lebende  Material  dem  Idio- 
plasma  zur  Verfügung  gestellt  sein  muß,  ohne  welches  es  seine  Tätigkeit  nicht 
entfalten  könnte. 

Jedoch  hat  der  Umstand,  daß  die  Keimpotenzen  in  den  ersten  Entwicklungs- 
stadien durchaus  auf  ein  bestimmtes  intragerminales  Material  angewiesen  sind, 
auch  gewisse  Nachteüe.  Ganz  abgesehen  von  den  lebenden  nichtidioplastischen 
Eibestandteilen  sind  auch  die  leblosen  Deutoplasmen  nur  in  bestimmter  Menge  vor- 
handen, die  doch  nicht  so  unerschöpflich  sind,  wie  etwa  das  Meerwasser  mit  den 
in  ihm  befindlichen  Substanzen.  Die  Folge  davon  ist  eben,  daß  bei  Schädigungen 
des  Eiprotoplasmas,  resp.  seines  Inhaltes  das  Fortleben  des  Eies  in  Frage  gestellt 
ist,  oder  doch  wenigstens  erhebliche  Entwicklungsstörungen  möglich  sind,  gerade 
wie  dies  unter  Umständen  auch  bei  künstlichen  Störungen  in  den  Beziehungen  des 
Eies  zur  eigentlichen  (extragerminalen)  Außenwelt  zutrifft.  Durch  Mangel  an 
Sauerstoff  (Überfirnissen  von  Hühnereiern),  durch  unzweckmäßige  Temperaturen, 
oder  (bei  Eiern  von  Seetieren  z.  B.)  durch  Zuführung  schädlicher  Stoffe,  z.  B. 
von  Lithium,  kann  man  ebenfalls  die  Entwicklung  entweder  ganz  unmöglich 
machen,  oder  doch  Mißbildungen  erzeugen. 

Freilich  ist  das  lebende  Ei  imstande  mancherlei  Störungen  zu  vertragen,  ohne 
daß  die  Entwicklung  unterdrückt  oder  in  falsche  Bahnen  gelenkt  wird.  Das  lehren 
z.  B.  die  bekannten  Anstich  versuche  von  Roux.  Ließ  dieser  durch  Anstechen 
des  befruchteten .  Froscheies  weniger  als  ein  Fünftel  des  Eiinhaltes  herauslaufen,  so 
trat,  wenn  nur  der  Kern  dabei  unverletzt  blieb,  doch  eine  normale  Ent- 
wicklung ein.  Ja  bei  den  Versuchen  über  Merogonie  genügte  noch  ein  viel  klei- 
nerer Teil  des  Eileibes,  um  nach  Eintritt  des  Spermatozoones  doch  noch  eine  normal 
gebaute,  wenn  auch  kleine  Larve  zu  erzeugen.  Wir  müssen  daher  annehmen, 
daß,  wenigstens  in  vielen  Fällen,  die  für  die  Wirksamkeit  der  idioplasti- 
schen  Potenzen  notwendigen  Hilfsmittel  überreichlich  im  Ei  ver- 
treten sind. 

Ist  in  solchen  Fällen  bei  Störungen  der  Eistruktur  die  Schädigung  der  normalen 
Arbeitsmittel  nicht  groß  genug,  um  die  regelrechte  Tätigkeit  der  idioplastischen 
Entwicklungspotenzen  zu  hindern,  sind  also  die  ursprünglich  vorhandenen  Arbeits- 
mittel der  Art  gewesen,  daß  ein  gewisser  Defekt  oder  eine  Schädigung  eines  Teils 
derselben  dem  Idioplasma  nicht  die  nötigen  Arbeiter  und  Werkmaterialien  raubte 
oder  unbrauchbar  machte,  so  kann  die  Entwicklung  doch  noch  in  richtige  Bahnen 
gelangen  und  zum  normalen  Ende  fortschreiten.  Für  solche  Fälle  braucht  man 
daher  gar  nicht  eine  besondere  Fähigkeit,  die  „Selbstregulation"  des  Eies 
zu  supponieren.  Es  genügt  hierfür  vollkommen  die  dirigierende  Eigenschaft  des 
Idioplasmas  als  solche,  die  nur  eben  auch  unter  anscheinend  abnormen  Verhältnissen 
dann  nicht  eingestellt  zu  werden  braucht,  wenn  diese  Verhältnisse  nur  überhaupt 
eine  normale  Tätigkeit  der  Idioplasmas  nicht  unmöglich  machen. 
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Aber  allmächtig  ist  das  Idioplasma  den  intragerminalen  Außen- 
faktoren gegenüber  ebensowenig,  wie  gegenüber  der  eigentlichen 
(extragerminalen)  Außenwelt. 

Man  erzählt  ja  von  einem  großen  Geiger,  daß  er  recht  schwierige  Stücke 
nicht  nur  auf  vier,  sondern  auch  auf  drei,  zwei,  ja  auch  auf  einer  Saite  spielen 
konnte.  Als  ihm  aber  ein  Narr  auch  die  letzte  Saite  entfernte,  da  war  es  natürlich 
mit  seiner  Kunst  vorbei.  So  wird  man  auch  vom  Idioplasma  nichts  Unmögliches 
verlangen  können,  Ohne  lebendes  Protoplasma  kann  es  ebensowenig  etwas  leisten» 
wie  ohne  intra-  resp.  extrazelluläre  Nährstoffe.  Aber  «las  Mioplasma  ist  nicht  bloß 
bei  vollkommenem  Fehlen  des  Protoplasmas  und  der  Deutoplasmen  zur  Un- 
tätigkeit verdammt  und  dem  Untergänge  geweiht,  sondern  es  kann,  um  bei  dem 
obigen  Vergleich  zu  bleiben,  wohl  auf  drei,  aber  nicht  mehr  auf  zwei,  erst  recht 
nicht  auf  einer  Saite  spielen.  Ließ  Roux  in  seinen  Anstichversuchen  aus  nVm 
Froschei  mehr  als  ein  Fünftel  herausläuten,  so  gingen  die  Eier  zugrunde,  geht 
man  bei  der  Merogonie  unter  ein  gewisses  Maß  des  abgetrennten  Protoplasma- 
stückchens herunter,  so  ist  das  eindringende  Spermatozoon  nicht  mehr  imstande, 
eine  Entwicklung  eintreten  zu  lassen.  Für  die  Betätigung  der  idioplastiscben  Po- 
tenzen kommt  aber  nicht  nur  die  Quantität  und  Qualität  der  Arbeitsmittel  in  fic- 
txaeht,  sondern  diese  müssen  auch,  unter  Umständen  wenigstens  in  einer  bestimmte  11 
strukturellen  Lagerung  sich  befinden,  wenn  das  Idioplasma  steh  ihrer  mit 
Erfolg  bedienen  können  soll.  Daher  kommt  es  wohl,  daß  der  Nahrungsdotter  bei 
verschiedenen  Geschöpfen  im  Ei  verschieden  angeordnet  ist.  Die  spezifische  hier- 
durch he  wirkte  Eistruktur  hat  ja  auch  einen  idiopl  astischen  Gruml,  denn  die  Er- 
zeugung des  Eies  steht  unter  der  idiopl  astischen  Leitung  des  Mutterleibes. 

So  bildet  denn,  wie  allbekannt,  z.  B.  der  Nahrungsdoiter  der  Vogeleier  eine 
kompakte  Masse  neben  dem  zur  Zellteilung  bestimmten  Eibestandteil  (nie rob lastische 
Eier).  Bei  anderen  Tieren  sind  die  Dottermassen  dem  Keime  diffus  bald  gleich- 
mäßig, bald  ungleichmäßig  beigemischt,  aber  immer  in  der  Weise,  daß  auch  der 
Nahrungsdotter  in  den  Teilungsprozeß  des  Eies  mit  hineingezogen  wird  (holo- 
1>1  .^tische  Eier  z,  B.  bei  den  Amphibien).  Beim  Froschei  sind  nun  die  (oder  doch 
diu  Hauptmasse  der)  Nährstoffe  schwerer  als  das  eigentliche  ProtoplMPM»  und  sie 
haben  daher  die  Tendenz  sich  nach  unten  zu  senken.  Man  kann  das  schon  mit 
bloßem  Auge  sehen,  denn  der  Bildungsdotter  ist  hier  schwarz,  der  Nahrungsdotter 
weiß,  und  so  sieht  man  denn  unter  normalen  Verhältnissen  das  Froschei  oben 
schwarz  und  unten  weiß. 

Die  durch  einseitige  Ansammlung  von  Deuluplasma  herbeigeführte  Struktur 
dee  Froscheies  darf  nun  nicht  definitiv  gestört  werden,  wenn  die  Entwicklung 
normal,  oder  überhaupt  vor  sich  gehen  soll.    Das  lehren  die  in  den  letzten  Jahren 

diskutierten,  aber  jetzt  wohl  definitiv  entschiedenen  Versuche  über  die  Ent- 
wicklung dieser  Eier  bei  Störung  jener  Struktur 

Das  normale  Froschei  scheidet  an  seiner  Oberfläche  einen  Gallertschicht  aus, 
in  der  es  sich  frei  drehen  kann,  so  daß  der  Nahrungsdotter  immer  unten  zu  Hegen 
kommt.  Der  Einfluß  der  Schwerkraft  bei  der  Entwicklung  im  I  r^scheics 
beruht  also  nur  darauf,  daß  er  diese  für  die  normale  Entwicklung  nötige 
Anordnng   der   Eisubstanzen    begünstigt     Daher   haben  die  Versuche   von 
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Roux  und  die  neuen  durchaus  beweisenden  von  Kathreiner  gelehrt,  daß  auch 
bei  „Ausschaltung"  der  Graritation,  wenn  also  die  Eier  hin  und  her  rollen,  die 
Entwicklung  glatt  vor  sich  geht,  wenn  nur  die  Rollbewegung  der  Eier  rasch  genug 
ror  sich  geht,  so  daß,  wenn  etwa  bei  der  Drehung  der  Eier  zeitweise  auch  einmal 
der  weiße  Dotter  die  Tendenz  haben  sollte,  nach  oben  zu  steigen,  dies  doch  im 
nächsten  Augenblicke  durch  eine  bald  folgende  entgegengesetzte  Rollung  verhindert 
wird.  Läßt  man  aber  die  Eier  durch  irgend  welche  Mittel  (z.  B.  Zwangslage  durch 
leichtes  Ankleben  der  Eier  an  der  Unterlage,  Einpressen  in  eine  enge  Röhre  usw.) 
eine  Stellung  bewahren,  in  der  der  weiße,  nahrungsdotterhaltige  Teil  seine  falsche 
Lage  behält,  so  tritt  eine  abnorme  zuerst  von  Born  festgestellte  Vermischung 
der  schwarzen  und  weißen  Eibestandteile  ein,  die  schädlich  wirkt,  und  zwar  um 
so  mehr,  je  mehr  die  Zwangslage  von  der  normalen  abweicht  und  je  später  das 
Ei  aus  seiner  abnormen  Stellung  befreit  wird.  Bei  derjenigen  Stellung  des  Eies, 
bei  welcher  dieses  um  i8o°  gedreht  festgehalten  wird,  ist  z.B.  die  Vermischung 
der  gesamten  Bestandteile  so  stark,  daß  sich  das  ganze  Ovulum  grau  verfärbt  und 
abstirbt.  In  anderen  Fällen  tritt  zwar  nicht  der  Tod  des  Eies  ein,  aber  es  ent- 
wickelt sich  fehlerhaft. 

Auch  hier  brauchen  wir  dem  „Eibau"  nur  die  Rolle  eines  für  die  normale 
Entfaltung  der  idioplastischen  Potenzen  notwendigen  Werkzeuge  zuzuschreiben. 
Das  Idioplasma  kann  eben  nur  dann  richtig  funktionieren,  nur  dann  die  Ent- 
wicklung in  die  normalen  Bahnen  leiten,  wenn  die  Struktur  des  Eies  ihm  das 
gestattet,  ja,  wenn  diese  Struktur  zu  sehr  gestört  ist,  so  kann  das  Ei  über- 
haupt nicht  weiter  leben,  und  dann  hört  auch  jede  idioplastische  Wirkung  auf. 

Noch  interessanter  sind  aber  diejenigen  Fälle,  die  ganz  besonders  zur  Stütze 
einer  „Erbmasse"  im  Eiprotoplasma  herangezogen  wurden,  bei  denen  nämlich 
durch  Schädigung  des  Eies  nicht  eine  unbestimmte  allgemeine  Störung  der  Ent- 
wicklung bis  zum  absoluten  Stillstand  derselben  eintritt,  sondern  bei  denen  durch 
bestimmte  Verletzungen  des  Eiprotoplasmas  ganz  spezifische  Entwicklungs- 
anomnlicn  ausgelöst  werden.  Es  wird  uns  jedoch  bald  klar  werden,  daß  auch 
hier  die  Annahme  von  idioplastischen  Eigenschaften  des  Eiprotoplasmas  nicht  er- 
forderlich ist. 

Ebenso  nämlich,  wie  die  extragerminalen  Einflüsse  der  Außenwelt  unter 
Umständen  ganz  bestimmter  Schädigungen  in  der  Entwicklung  des  Eies  bewirken, 
ebenso  wie  in  den  späteren  Entwicklungsperioden,  ja  sogar  im  ausgebildeten  Körper 
bestimmte  Teile  auch  bestimmter  Stoffe  [organbildender  Stoffe1)]  bedürfen,  um  ge- 
deihen und  wachsen  zu  können,  ebenso  kann  man  sich  sehr  wohl  denken,  daß 
auch  die  verschiedenen,  im  Idioplasma  vorhandenen  Anlagen  auch  ver- 
schiedene Mittel  zu  ihrer  Realisierung  notwendig  haben.  Gerade  die  früher 
erwähnten  Untersuchungen  Boveris,  die  die  verschiedene  idioplastische  Wertig- 
keit schon  der  einzelnen  Chromosomen  dartun,  machen  die  Annahme,  daß  diese 
auch  verschiedener  Arbeitsmaterialien  bedürfen,  um  in  Tätigkeit  zu  treten,  erst  recht 
wahrscheinlich, 

M  l\*d  dies«  organbildenden  Stoffe  auch  sonst  nur  als  .Bedingungen'  für  die  idio- 
plastische Tätigkeit  des  spätexen  Lebens  auftufassen  sind,  wird  sich  spater,  besonders  bei 
RWlrtentng  der  hierher  gehangen  Fille  des  Pflanzenreiches  teigen. 
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Man  muß  sich  nun  daran  erinnern f  daß  das  Ei  nicht  die  Fähigkeit  besitzt, 
wie  die  weiter  entwickelten  Organismen,  derartige  Stoffe  aus  der  Außenwelt  zu 
beziehen  und  ev.  in  passender  Weise  umzuwandeln,  sondern  daß  es  von  spezifischen 
Stoffen  nur  die  in  ihm  schon  vorhandenen,  freilich  besonders  geeigneten  und  zweck- 
entsprechend angeordneten  im  Eiprotoplasma  verwenden  kann.  Gerade  aber  unter 
solchen  Verhältnissen  muß  eine  Fortnahme  der  für  eine  bestimmte  Gewebsbildung 
nötigen  spezifisch  vorgesehenen  Substanzen  um  so  schädlicher  für  jene  Gewcbs- 
bildungen  sein,  da  ja  eben  das  Ei  nicht  in  der  Lage  istt  diese  wie  z.  B.  ein  er- 
wachsener Körper  aus  der  extragerminalen  Umgebung  neu  zu  bilden. 

Liegen  nun  derartige  Substanzen  so,  daß  man  sie  ohne  Schädigung  des 
übrigen  Eiplasmas  entfernen  oder  zerstören  kann,  so  muß  die  Entwicklung  der 
spezifischen  Gewebsteile,  für  die  jene  bestimmt  waren,  unterbleiben. 
Dagegen  kann  aber  das  Idioplasma  nichts  machen.  Es  bedarf  ja  zu  seiner  Be- 
tätigung ganz  bestimmter  Bedingungen. 

Man  kennt  nun  eine  ganze  Anzahl  von  Fällen,  in  denen  die  Beschaffenheit 
des  Ei  protoplasmas  ein  Urteil  darüber  gestattet,  welche  Material  bestand  teile  desselben 
für  diese  oder  jene  Gewebsbildung  speziell  gebraucht  werden-  Eine  Zusammen- 
stellung darüber  findet  man  z,  B,  bei  Fisch el  (Archiv  für  Entwkklungsmechanik, 
Band  15,  S,  717  ff.).  In  einigen  dieser  Fälle  ist  es  auch  gelungen,  durch  Fort- 
nahme bestimmter  Partien  des  Eileibes  auch  bestimmte  Entwickln  ngsanotBahen  zu 
erzeugen.  Das  bekannteste  hierher  gehörige  Experiment  ist  das  von  Crampton 
an  Ilyanassa,  einer  Schneckenart  Schneidet  man  bei  dem  sich  entwickelnden  Ei 
den  (kernlosen)  sogenannten  Dottersack  ab,  so  entwickein  sich  zwar  die  anderen 
embryonalen  Gewebe,  aber  die  Meseochymhildung  unterbleibt 

Auch  bei  Ktenophoren  (Rippenquallen)  sind  entsprechende  Erfolge  zu  er- 
zielen. Schon  Dricsch  und  Morgan  (Archiv  für  Entwicklungsmechanik,  Band  2, 
S.  2 16  ff.)  hatten  an  den  befruchteten,  aber  noch  ungefurchten  Ktenophoreneiern 
Zuschneidungsversuche  angestellt,  aber  da  diese  aufs  Geradewohl  erfolgten,  so  Heß 
sich  aus  diesen  Versuchen  nur  schließen,  daß  bei  diesen  Operationen  eine  Sehädi  gl 
der  Entwicklung  überhaupt  eintrat,  Fische!  (Archiv  für  Entwicklungsmechanik, 
Band  15,  S.  679  ff)  hat  diese  Untersuchungen  aufgenommen,  aber  die  Entfernung 
der  Eiteile  an  ganz  genau  kontrollierten  Stellen  ausgeführt.  Die  Eier  der  auch 
von  ihm,  wie  schon  von  Driesch  und  Morgan,  benutzten  Ktenophoren(Beroe)art, 
bestehen  aus  einer  plasmatischen  Außenschicht  und  einer  von  ihr  umgebenen 
zentralen  Dottermasse.  Die  protoplasma tische,  zunächst  an  der  ganzen  Peri- 
pherie verteilte  Substanz  sammelt  sich  vom  Momente  der  Befruchtung  ab  mehr 
1  seitlich  an  (wobei  unter  „oben"  die  durch  den  exzentrisch  gelegenen  Kern 
charakterisierte  Partie  gemeint  ist).  Die  seitlichen  (also  nicht  über  dem  Kern) 
gelegenen  Partien  der  protoplasmahaltigen  Substanz  konnte  nun  auf  der  einen 
Seite  entfernt  werden,  und  da  zeigte  es  sich  denn,  daß  solche  Eier  auf  der  ge- 
schädigten Seite  keine  oder  weniger  und  unvollkommene  Rippen  bildeten.  Schnitt 
man  unten  seitlich  ein  Stück  des  Eikörpers  ab,  so  hatte  das  hingegen  keinen 
störenden  Einfluß  auf  die  Entwicklung,  wenn  nicht  allzuviel  entfernt  wurde.  In 
reo  Fällen  traten  gelegentlich  Unregelmäßigkeiten  in  der  Entodermbildung, 
aber    niemals  an  den  Rippen  auf.     Es  folgt  also  daraus,   und  das  stimmt  mit  der 
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Beobachtung  der  normalen  Entwicklung  überein,  daß  das  spezifische,  für  die 
Rippenbildung  nötige  Material  (ob  lebendes  oder  lebloses  mag  dahingestellt 
bleiben)  oben  seitlich,  das  für  das  Entoderm  bestimmte  unten  befindlich  ist 
Ganz  oben  würde  sich  das  Mesodermmaterial  befinden,  doch  kann  man  dies  nicht 
entfernen,  ohne  den  sehr  nahe  daran  befindlichen  Kern  zu  schädigen,  so  daß  dann 
die  Entwicklung  überhaupt  nicht  möglich  ist  Nach  dem  oben  Angeführten  muß 
das  Material  für  das  Entoderm  so  reichlich  bemessen  sein,  daß  ein  gewisser  Ver- 
lust desselben  unschädlich  ist. 

Bei  Strongylocentratus  lividus,  einem  Seeigel,  hat  ferner  Boveri  Beobachtungen 
gemacht,  die  ähnlich  zu  deuten  sind.  Wenn  man  bei  diesem  kleine  Stücke  des 
„animalena  pigmentierten  Eiteils  nimmt  und  befruchtet,  so  entsteht  daraus  eine 
Larve  (Pluteus),  während  sogar  größere  Fragmente  des  unpigmentierten  Teiles  es 
nur  bis  zur  Bildung  der  Blastula  brachten  und  dann  zugrunde  gingen.  Der 
pigmentfreie  Teil  des  Eies  bildet  die  „animalen"  Zellen  (Ektoblast),  in  ihm  können 
also  nach  diesen  Erfahrungen  die  Mittel  nicht  enthalten  sein,  mit  denen  das  Idio- 
plasma  auch  die  anderen  zur  Embryobildung  nötigen  Gewebsbestandteile  erzeugt, 
während  die  pigmentierten  Teile,  aus  denen  unter  normalen  Entwicklungsverhält- 
nissen  zwar  nur  das  Entoderm  (die  vegetativen  Organe)  entsteht,  aber  doch  auch 
die  Bedingungen  zur  Verwirklichung  auch  der  übrigen  idioplastischen  Potenzen 
enthalten  muß,  denn  sonst  könnte  ja  hieraus  kein  vollständiger  Pluteus  hervor- 
gehen (Zoologische  Jahrbücher,  Band  14,  S.  630  fr.,  und  Würzburger  Verhandlungen, 
Band  35,  S.  83,  Anmerkung).  — 

Daß  man  in  allen  diesen  Fällen  die  verschiedene  Wertigkeit  der  protoplasma- 
tischen Bestandteile,  mag  es  sich  dabei  um  lebende  oder  leblose  Wesen  handeln, 
in  der  Weise  auffassen  kann,  daß  von  diesen  nur  die  zur  Entfaltung  der  idio- 
plastischen Potenzen  unentbehrlichen  Bedingungen  oder  Hilfsmittel  geliefert  werden, 
dürfte  aus  dem  Gesagten  wohl  zur  Genüge  hervorgehen.  Man  kann  aber  sogar 
sagen,  daß  man  die  hierher  gehörigen  Beobachtungen  in  diesem  Sinne  deuten  muß. 

Wenn  nämlich  in  der  spezifizierten  Struktur  des  Eiprotoplasmas  eine  wirkliche 
Erbmasse  vorhanden  wäre,  so  könnte  auf  diese  der  männliche  Keim,  der  ja  kein 
Protoplasma  von  dieser  spezifizierten  Struktur  besitzt,  keinen  Einfluß  üben.  Das 
würde  also  heißen,  daß  auf  die  wichtigsten  Teile  in  den  angeführten  Fällen,  z.  B. 
auf  das  Mesoderm  (bei  üyanassa),  auf  die  Rippenbildung  (bei  Beroe),  auf  die 
vegetativen  Organe  (bei  Strongylocentratus  lividus)  der  Vater  keinen  Einfluß  aus- 
üben könnte.  Wenn  man  nun  bedenkt,  daß  die  Möglichkeit,  derartige  Experimente 
anzustellen,  doch  eine  sehr  beschränkte  ist,  und  daß  man  daher  wohl  vermuten 
kann,  der  Einfluß  des  Eiprotoplasmas  müsse  noch  viel  häufiger  in  dem  obigen 
Sinne  vorhanden  als  nachgewiesen  sein,  so  würde  der  väterliche  Keim  bei 
sehr  vielen  Tieren  in  seinem  Einfluß  sehr  beeinträchtigt,  ja  ganz  ausgeschlossen 
sein.  Daß  aber  bei  höheren  Geschöpfen,  namentlich  bei  Menschen  und  domesti- 
zierten Haustieren,  der  Vater  auf  jeden  einzelnen,  der  Untersuchung  zugänglichen 
Teil  einen  ebenso  großen  Einfluß  wie  die  Mutter  ausübt,  ist  ja  nach  unseren 
früheren  Auseinandersetzungen  ohne  weiteres  als  feststehend  anzunehmen.  Für 
solche  Fälle  kann  daher  im  Eiprotoplasma  keine  „Erbmasse"  enthalten  sein,  sondern 
dieses  muß  unter  der  Direktive  des  Kernes  stehen  und  sich  dieser  unterordnen. 
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Es  wäre  demnach  höchstens  noch  die  Möglichkeit  vorhanden*  daß  gerade  bei 
so  tief  stehenden  Geschöpfen,  wie  etwa  die  Seeigel  sind,  der  Vater  keinen  idio- 
plastischen  Einfluß  besäße,  sondern  in  irgend  einer  a öderen  Weise  durch  seinen 
Keim  bei  der  Entwicklung  mitwirkte.  Aber  selbst  bei  den  Seeigeln  hat  Boveri 
ausschlaggebende  Versuche  gemacht,  aus  denen  hervorgeht,  daß  auch  hier  der 
männliche  Keim  genau  so  idioplastisch  zu  wirken  vermag,  wie  bei  hochstehenden 
Wesen,  Freilich  sind  ja  bei  den  Seeigeln  keine  so  in  die  Augen  fallenden 
individuellen,  resp.  Rassenmerkmale  vorhanden,  wie  etwa  bei  den  Menschen, 
lind  man  ist  daher  darauf  angewiesen,  den  idioplastischen  Einfluß  des  Vaters  an 
Spezieshastarden  zu  untersuchen,  deren  Art  unterschiede  groß  genug  sind,  um  sich 
auch  in  dem  hybriden  Produkte  geltend  zu  machen.  Dabei  können  gewisse  Um- 
stände ein  Überwiegen  mütterlicher  Charaktere  bewirken,  auf  tue  wir  sub  Nr,  3 
zu  sprechen  kommen  werden,  aber  nichtsdestoweniger  zeigt  sich  bei  den  Seeigeln 
in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  der  Vater  mit  der  Mutter  sogar  bei 
Speziesbastarden  idioplastisch  gleichwertig.  So  zeigt  das  Sperma  von  Echinus 
auf  die  Eier  von  Sphaerechinus  einwirkend,  einen  entschiedenen,  variierenden  Ein- 
fluß auf  die  Nfesenchymzellenform ,  ferner  auf  die  Larvenform  und  -große,  und 
endlich  auf  das  Pigment,  und  zwar  sowohl  auf  die  Menge  und  die  Anordnung  der 
Pigment zellen,  wie  auf  den  Pigmentgchalt  der  einzelnen  Zellen  (Archiv  für  Ent- 
wicklungsmechanik, Band  16,  S,  34öS.). 

Man  wird  daher  nicht  annehmen  können,  daß  der  Einfluß  des  Vaters  bei  der- 
artigen Tieren  fehlt.  Es  wäre  auch  im  höchsten  Grade  wunderbar  gewesen,  wenn 
die  sonst  so  allgemein  vorhandene,  und  so  klar  in  die  Augen  springende,  U&D- 
plastische  Beeinflussung  von  seiten  des  Spermas,  bei  irgend  einem  Geschöpfe  mit 
zweigeschiechüichcr  Fortpflanzung  fehlen  sollte. 

Es  sei  aber  noch  zum  Schluß  darauf  hingewiesen,  daß  man  anderweitig  auf 
das  sicherste  nachweisen  kann,  wie  bestimmte,  ausschließlich  im  Eiprotoplasma  vor- 
handene Bestandteile  von  seiten  des  Spermas,  das  diese  nicht  besitzt,  idioplastisch 
bewirkt  werden  können. 

An  den  Pflanzenzellen  finden  sich,  und  zwar  nur  im  Protoplasma,  nicht  im  Kern, 
gewisse  Gebilde,  die  man  als  eine  Art  von  Zellorganen  betrachten  kann,  und 
die  man  daher  als  Organoide  (auch  Plastide  usw.)  bezeichnet.  In  diese  Kategorie 
gehören  die  Chromatophoren,  die  Vacuoleo,  nach  de  Vries  (im  Gegensatz  zu  andern 
Botanikern)  auch  die  sogenannte  Hautschicht.  Alle  diese  Gebilde  stellen  so  selbst- 
ständige Formelemente  dar,  daß  sie  immer  nur  von  Ihresgleichen  abstammen, 
sich  also  auch  nicht  aus  dem  gewöhnlichen  Protoplasma,  dem  sogenannten  Körner- 
plasma, neu  erzeugen  können.  In  letzter  Linie  stammen  sie  alle  von  den  ent- 
sprechenden Bildungen  ab,  die  im  Eiprotoplasma  eingeschlossen,  also  unter  Leitung 
des  mütterlichen  Mioplasmas  entstanden  sind.  In  den  männlichen  Keimbestand- 
teilen, den  Pollenkörnern,  sind  dagegen  die  Organoide  nicht  zu  finden. 

Die  im  fertigen  Pflanzenkörper  vorkommenden  Organoide  haben  für  jede 
Spezies,  Rasse  usw.  besondere  Eigenschaften,  und  wenn  nur  die  lebenden  Elemente 
des  Hprotoplasmas  die  echte  Erbmasse  darstellten,  so  müßten  die  Organoide  der 
ausgebildeten  Pflanze  immer  nur  die  mütterlichen  Eigenschaften  aufweisen,  denn 
der  männliche  Keimbestandteil   fugt  ja   dem  Pflanzenteile  keine  neuen  Organoide 
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hinzu,  und  so  könnte  er  denn  auf  die  Charakterisierung  derselben  keinen  Einfluß 
üben.  Trotzdem  aber  nur  das  Ovulum  die  Organoide  liefert,  wird  deren  spezi- 
fische Verwertung  auch  vom  väterlichen  Keimanteil  beeinflußt 

Bei  Bastardierungen  ergibt  sich  nämlich,  daß  Chromatophoren  und  Vacuolen 
auch  Charaktere  von  der  Vaterpflanze  her  bekommen  können.  Hat  eine  Varietät 
z.  B.  rote  Blüten,  und  bestäubt  man  mit  den  Pollenkörnern  (Spermien)  derselben 
eine  andere  Varietät,  die  weiße  Blüten  besitzt,  so  können  die  Blüten  der  Bastarde 
statt  rein  weiß,  rosa  gefärbt  erhalten  werden.  Der  rote  Farbstoff  nun,  zu  dem  der 
väterliche  Keim  die  Potenzen  geliefert  hat,  befindet  sich  in  den  Vacuolen  der 
Blütenblätter,  die  ihrerseits  nur  von  der  Mutter  herstammen.  Nichtsdestoweniger 
sind  diesen  rein  mütterlichen  Bestandteilen  vom  Vater  her  ganz  neue  Eigen- 
schaften aufgeprägt,  sie  sind  also  von  dem  männlichen  Keime  her  idioplastisch 
mit  dirigiert  worden.  Auch  das  mütterliche  Idioplasma  hat  ja  seinen  Anteil  an 
dieser  spezifischen  Richtungsbestimmung  in  der  Verwertung  der  Vacuolentätigkeit, 
wie  es  das  nach  der  Lehre  vom  Idioplasma  haben  muß,  und  so  werden  denn 
die  hierbei  neuen  Blütenblätter  in  diesen  Fällen  nicht  rein  rot,  sondern  rosa, 
eventuell  teüweise  rot,  teüweise  weiß.  Daß  bei  späteren  Generationen  auch  ein- 
mal ganz  rote  oder  ganz  weiße  Blüten  auftreten  können,  ist  nach  dem  sub  Nr.  3 
anzuführenden  durchaus  verständlich. 

Ähnliche  Beobachtungen  lassen  sich  auch  an  den  spezifisch  gestalteten  Chroma- 
tophoren, z.  B.  an  den  Chlorophyllbändern  der  Spirogyren  anstellen  (vgl.  de  Vries, 
Intrazelluläre  Pangenesis,  S.  169  und  176). 

Auch  hieraus  geht  also  hervor,  daß  der  väterliche  Keimbestandteil  die  ganz 
spezifischen,  nur  im  Eiprotoplasma  befindlichen  Strukturelemente  mit  zu  dirigieren 
vermag.  Schließlich  ist  ja  doch  das  Protoplasma  überhaupt  ein  rein  mütter- 
licher Bestandteil  und  steht  doch  genau  so  unter  dem  Einflüsse  der  väterlichen, 
wie  der  mütterlichen  Vererbungspotenzen.  Ja,  wie  Boveri  sehr  richtig  bemerkt, 
sehen  wir  gerade  die  idioplastischen  Einflüsse  so  gut  wie  ausschließlich  am  Proto- 
plasma und  dessen  Produkten,  „Kern  bleibt  Kern."  Aus  der  spezifischen 
Aufgabe  gewisser  in  dem  Protoplasma  eingeschlossener  Substanzen 
können  wir  nach  alle  dem  Erörterten  also  in  keinem  Falle  den  Schluß 
ziehen,  daß  diese  eine  Erbmasse  darstellen.  Es  sind  eben  nur  (not- 
wendige) Hilfsmittel  für  die  Tätigkeit  der  eigentlichen  Erbmasse,  d.  h. 
des  Idioplasmas,  das  nach  unseren  früheren  Auseinandersetzungen  im 
Kernmaterial  der  beiden  Keimbestandteile  sitzt. 


Ad.  2  (S.  233).  Gegen  die  soeben  ausgesprochene  Ansicht  sprechen  auch  keines- 
wegs die  Beobachtungen,  welche  beweisen,  daß  unter  Umständen  die  allerersten  Ent- 
wicklungsstadien speziell  durch  den  gesamten  Eibau,  zu  dem  auch  die  Protoplasma- 
struktur gehört,  bedingt  sind.  Manche  Eier  sind  nicht  rund,  sondern  oval,  manche  sind 
bilateral  symmetrisch,  manche  radiär  orientiert,  manche  zeigen  eine  ausgesprochene 
Polarität  Trotzdem  nur  die  allerersten  Entwicklungsstufen  noch  von  diesem  pri- 
mären Eibau  in  ihrer  Form  beherrscht  werden  können,  so  hat  derselbe  doch  auf 
das  Endresultat  der  Entwicklung,  das  vom  väterlichen  Keime  mit  bestimmt  wird, 
und  worauf  es   bei   der  Beurteilung  der  Idioplasmawirkung  allein  ankommt,   gar 
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keinen  Einfluß,  wie  dies  (X  Hertwig  ausdrücklich  hervorhebt.  „Die  Einlagerung 
des  Dottermaterials  in  das  Ei",  sagt  er  (Zelle  und  Gewebe,  Band  II,  S.  266), 
„ druckt  zwar  den  ersten  Embryonalstadien,  dem  Furchungsprozeß,  dem  Stadium 
der  Keimblase,  Gastrula  usw.,  ein  ganz  charakteristisches  Gepräge  auf,  aber  auf  das 
Wesen  der  Tierart  selbst  und  daher  auf  die  Entwicklung  einer  besonderen  Spezies 
hat  es  gar  keinen  Einfluß.** 

Boveri  (Archiv  für  EotwickJungsmechanik,  Band  16,  S.  360  fl)  hat  diesen 
Satz  sogar  experimentell  bestätigen  können.  Es  hat  sich  herausgestellt,  daß  in  den 
Rillen,  in  welchen  bereits  der  junge  Pluteus  alle  seine  Merkmale  vom  Vater 
ebenso  stark  bestimmt  aufwies,  wie  von  der  Mutter,  dennoch  die  allerersten  Ent- 
wicklungsstadien zunächst  rein  mütterliche  Charaktere  aufwiesen.  Auch  er  meint 
daher  (S.  357),  daß  zwar  der  Furchungsprozeß  und  der  Habitus  der  Furchungs- 
und  Bkistulazellen,  so  wie  die  Geschwindigkeit  der  ersten  Entwicklung,  unter  die 
Kategorie  der  präformierten  Eiqualitäten  gehört,  daß  aber  bereits  von  der  Ge- 
staltung der  Gastrula  und  der  primären  Mesenchymbildung  ab  in  allem  weiteren 
Geschehen  auch  der  väterliche  Einfluß  hervortritt,  und  somit  das  rein  mütterliche 
überwunden  wird. 

Wie  nebensächlich  ferner  für  die  Entfaltung  der  definitiven  idioplastischen 
Wirkung  die  Form  der  ersten  Entwicklungsstadien  und  wie  unabhängig  diese 
Wirkung  von  der  Eistruktur  sein  kann  (vorausgesetzt  natürlich,  daß  dabei  dem 
Minplasma  die  volle  Arbdismöglichkeit  gewahrt  bleibt),  das  scheint  nun  gerade  aus 
Versuchen  hervorzugehen ,  die  von  Driesch,  einem  Gegner  der  nuklearen  Idio- 
plasmatheorie  angestellt  worden  sind.  Driesch  preßte  durch  Glasplatten  die 
liier  gewisser  Tiere  so,  daß  zwar  die  Zellteilung  nicht  unmöglich  war,  daß  aber 
die  Furchung  eine  ganz  von  der  normalen  abweichende  wurde.  Das  gleiche  er- 
reicht er,  wenn  er  Seeigeleier  bei  abnormer  Temperatur  oder  in  verdünntem  See- 
wasser den  Furchungsprozeß  durchmachen  ließ.  Trotzdem  konnten  alle  diese  Eier, 
wenn  sie  nur  rechtzeitig  wieder  unter  normale  Verhältnisse  kamen,  sich  zu  durchaus 
regelrechten  Larven  entwickeln. 

Man  kann  daher  mit  Hertwig  sagen  (Zelle  und  Gewebe,  IL  Teil,  S.  265): 
J>  kann  der  Furchungsprozeß  eines  bestimmt  organisierten  Eies  die  mannigfaltig- 
sten, einander  sehr  unähnlichen  Variationen  darbieten,  je  nachdem  wir  die  im  Ei 
gegebene  Anlage  (Eiispositioo  der  verschiedenen  Substanzen)  äußeren  Eingriffen 
aussetzen.  Das  Kernmaterial  kann  dadurch  im  Eisamen  in  der  verschiedensten 
Weise  verteilt  werden ;  die  ZeDen  können  andere  Formen-  und  Größen  Verhältnisse 
annehmen.  Trotzdem  sind  alle  diese,  durch  äußere  Momente  künstlich  erzeugten 
Verschiedenheiten  ziemlich  gleichgültig  für  den  Fortgang  und  das  Produkt  der 
Entwicklung  und  lehren,  wie  ich  schon  hervorhob,  daß  die  Organisation  des  Eies, 
welche  auf  der  Einlagerung  des  Dcutoplasmas  beruht,  doch  nur  ein  unter- 
geordnetes Moment  von  sekundärer  und  vergänglicher  Art  im  Ent- 
wicklungsprozeß ist." 

Aus  alle  dem  folgt  also,  daß  die  echte  Erbmasse,  d.  h.  diejenige,  die  auch 
vom  Vater  beeinflußt  wird,  also  das  Idioplasma,  unter  Umständen  selbst 
dann  noch  seine  Potenzen  zu  entfalten  vermag,  wenn  ganz  zu  Anfang  der  Ent- 
wicklung nur  der  mütterliche  Keimanteü  tätig  ist,  oder  wenn  die  ersten  Entwick- 
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lungsprozesse  künstlich  gestört  werden.  Voraussetzung  ist  auch  hier  wieder  nur, 
daß  das  Idioplasma  in  die  Lage  versetzt  wird,  seine  Potenzen  auch  wirklich 
entfalten  zu  können.  Kommt  es  in  diese  Lage,  so  dirigiert  es  die  definitive 
Entwicklung  durchaus  nach  den  in  ihm  festgelegten  Plane.  Die  hier  sub  Nr.  2 
besprochenen  Tatsachen  sprechen  also  auch  wieder  nicht  nur  nicht 
gegen  die  nukleare  Idioplasmatheorie,  sondern  sie  zeigen  sogar,  daß 
selbst  unter  relativ  ungünstiven  Verhältnissen  das  Idioplasma  noch 
seine  Macht  durchaus  zur  Geltung  bringen  kann. 


Ad  Nr.  3  (S.  234).  Es  gibt  aber  doch  einige  Ausnahmsfalle,  in  denen  das 
väterliche  Idioplasma  in  seiner  Wirkung  sehr  zurücktritt,  und  gewisse  rein  mütter- 
liche Eigenschaften  ausnahmslos  durch  das  ganze  Leben  des  Individuums  die  Situation 
beherrschen.  Das  ist  stets  nun  bei  der  Bastardierung  zwischen  verschiedenen  Spezies 
der  Fall. 

Auch  Boveri  (Archiv  für  Entwicklungsmechanik  Bd.  16,  S.  353  und  S.  358) 
erwähnt,  daß  bei  Bastardierung  von  manchen  Seeigeln  die  Pigmentverhältnisse 
wesentlich  von  der  Mutter  beeinflußt  werden,  und  das  gleiche  hatte  auch  Driesch 
konstatiert.  Boveri  läßt  es  aber  zweifelhaft,  ob  diese  mütterlichen  Pigment- 
verhältnisse sich  über  das  Larvenstadium  hinaus  erhalten  mögen.  Andere  Be- 
obachtungen von  Driesch,  die  in  bezug  auf  das  Skelett  etwas  Ähnliches  beweisen 
sollten,  erkennt  Boveri  nicht  an. 

Hingegen  gibt  es  ganz  sichere  Bastarde,  bei  denen  so  regelmäßig  die  mütter- 
lichen Merkmale  überwiegen,  daß  hier  an  einem  Zurücktreten  der  väterlichen  idio- 
plastischen  Einflüsse  nicht  gezweifelt  werden  kann.  Vollkommen  fehlen  die  väter- 
lichen Einflüsse  aber  auch  da  nicht  Es  handelt  sich  hier  um  die  allbekannten 
Kreuzungen  von  Pferd  und  Esel.  Gerade  diese  sonderbaren,  von  alters  her  fest- 
gestellten Beobachtungen  finden  aber  durch  die  nukleare  Idioplasmatheorie  eine, 
wie  ich  glaube,  sehr  plausible  Erklärung.  Wir  müssen  dabei  einiges  über  die 
normalen  Vermischungsverhältnisse  der  mütterlichen  und  väterlichen  Charaktere 
vorausschicken. 

Während  bei  der  Parthenogenesis  und  der  Merogonie  zu  einer  solchen  Ver- 
mischung keine  Gelegenheit  gegeben  ist,  so  zeigen  bei  der  zweigeschlechtlichen 
Zeugung  die  neu  entstehenden  Wesen  eine  Kombination  der  väterlichen  und 
mütterlichen  Charaktere  in  den  verschiedensten  Abstufungsmöglichkeiten,  wie  wir 
schon  früher  hervorgehoben  haben.    Es  ist  dabei  gleichgültig,  ob  dieselben  Charaktere 


das  eine  Mal  vom  Vater,  das  andere  Mal  von  der  Mutter  kommen 


(Ad  ^B6\ 
\BQ       AQ) 


Wenn  sich  nun  aber  auch  die  einzelnen  Potenzen  des  weiblichen  Keimes  auf 
der  einen,  des  männlichen  auf  der  andern  Seite  in  mannigfaltiger  Zahl  und  mannig- 
faltiger Kombination  miteinander  mischen  können  und  so  Mittelformen  erzeugen, 
so  muß  doch  noch  einmal  speziell  darauf  hingewiesen  werden,  daß  sie  sich 
gegenseitig,  und  zwar  wieder  in  mannigfaltiger  Art  und  Kombination,  auch  dauernd 
oder  vorübergehend  unterdrücken  können,  wie  schon  das  oben  angeführte  Beispiel 
mit  der  Vererbung  der  Nasenform  zeigte  (S.  221).    Eine  solche  Unterdrückung  der 
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idioplastischen  Potenzen  des  einen  oder  des  andern  Keimes  kann  eine  dauernde1) 
oder  vorübergehende  sein.  Vorübergehend  entweder  insofern,  als  während  des 
indl vidu  eilen  Lebens  später  manchmal  Hgenschaften  des  Vaters  <uler  der  Mutter 
auftauchen,  die  man  in  früheren  Lebensperioden  nicht  bemerken  konnte,  oder  so, 
daß  erst  bei  Enkeln,  oder  in  noch  späteren  Generationen,  Charaktere  eines  Vorfahren 
wieder  zum  Vorschein  kommen  können,  die  in  den  dazwischen  liegenden  Generationen 
latent  waren  (Atavismus). 

Derartige  Erfahrungen  sind  ja  alltäglich  an  Menschen  zu  machen.  Es  sei 
daher  nur  noch  ein  Beispiel  aus  der  Botanik  angeführt,  das  de  Vries  (Intra- 
zelluläre Pangencsis)  erwähnt.  Befruchtet  nnan  die  Blüten  einer  Pflanze  mit 
dem  Pollenstaube  einer  andern  Varietät  derselben  Spezies,  so  haben  die  so  ent- 
stehenden „  hybriden  *  Formen  zunächst  gewöhnlich  den  Charakter  irgend  einer 
Mittelform  zwischen  den  beiden  Varietäten.  Wenn  sieh  diese  Bastarde  jetzt  aber 
selbst  vermehren ,  so  tritt,  wenn  man  nur  eine  hinreichend  große  Zahl  von 
Exemplaren  züchtet,  in  der  zweiten  oder  dritten  Generation  bei  einigen  derselben 
stets  ein  Rückschlag  in  der  Weise  ein,  daß  einige  durchaus  dem  Großvater, 
andere  durchaus  der  Großmutter  gleichen.  „Es  lehrt  uns  dieses",  sagt 
de  Vries  (S.  179),  „daß  beim  Bastardieren  sämtliche  Eigenschaften  des  Vaters 
(und  der  Mutter)  auf  den  Bastard  übergehen,  um  soweit  sie  in  ihm  nur  als  Anlagen 
vorhanden  sind,  in  einigen  wieder  aktiv  zu  werden". 

Wir  sind  noch  weit  davon  entfernt,  die  Gründe  dafür  angeben  zu  können, 
warum  bald  eine  Mischung  der  Charaktere  eintritt  und  in  welcher  Weise  dieselbe  •  r- 
folgt,  oder  warum  in  anderen  Fällen  eine  oder  die  andere  Eigenschaft  eines  „Eiters"1} 
vorübergehend  oder  gar  dauernd  unterdrückt  wird.  Und  doch  mögen  da  bestimmte 
Gesetze  vorhanden  sein,  die  nur  gewiß  sehr  komplizierte  und  gegenwärtig  ftodl 
nicht  zu  eruierende  sind.  Ist  doch  z.  B.  schon  folgendes  sehr  auffallend:  Wenn 
der  Vater  blond  und  blauäugig,  die  Mutter  schwarz  und  schwarzäugig  ist,  so  sind 
die  Kinder  entweder  zum  Teil  ebenfalls  blond  und  blauäugig,  zum  Teil  schwarz  und 
schwarzäugig,  zum  Teil  zeigen  sie  eine  Mittelfarbe  der  Haare  und  Augen.  Im  all- 
gemeinen kann  man  daher  wohl  annehmen,  daß  Haar-  und  Augenfarbe  in  der 
Anlag«  so  eng  zusammengehören,  ein  System  bilden,  das  nur  als  Ganzes  einzeln 
übertragen  oder  als  Ganzes  gemischt  werden  könnte.  Meist  trifft  das  ja  zu,  aber 
es  kommen  doch  auch  Fälle  vor,  wo  das  Kind  die  blonden  Haare  des  Vaters  und 
die  dunklen  Augen  der  Mutter,  oder  die  schwarzen  Haare  der  Mutter  und  die 
blauen  Augen  des  Vaters  hat.  Absolute  Regeln  fehlen  hier  also,  wenn  auch  die 
viel  größere  Häufigkeit  der  typischen  Kombinationen  doch  auf  tiefere  Gründe 
schließen  läßt. 

Durchaus  gesetzmäßig  ist  aber  *\k  (dauernde)  Unterdrückung  und  zwar  speziell 
väterlicher  Eigenschaften  bei  gewissen  Bastarden  zwischen  verschiedenen  Spezies, 
namentlich  zwischen  Pferd  und  Esel.  lH-r  Bastard  einer  Eselin  und  eines  Pferde- 
hengstes ist  im  wesentlichen  ein  Esel,  der  Maulesel,  der  zwischen  einem  Esclhengste 
und  einer  Pferdestute  ist  im  wesentlichen  ein  Pferd,  das  Maultier,     In  diesen  Fällen 

lJ  Für  diese  Fälle  hat  Josef  Müller  (Ober  Garaopha^ie,  Stuttgart  j8qj)  den  Namen 
»Gamophagie*  vorgeschlagen. 

\)  Det  Singular  „Klter*  ist  Ton  Ntgeli  in  sehr  passender  Weise  erfunden  worden. 
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überwiegen  also  durchaus  die  mütterlichen  Charaktere,  die  väterlichen  sind  zum 
großen  Teü,  aber  nicht  ganz,  unterdrückt.  Wie  soll  man  sich  das  wohl  erklären? 
Ich  möchte  mir  erlauben  die  Sache  (natürlich  durchaus  hypothetisch)  so  aufzufassen: 
Wenn  das  mütterliche  Protoplasma  der  einen  Spezies,  z.  B.  das  des  Eseleies,  sehr 
von  dem  Protoplasma  der  anderen  Spezies,  also  hier  von  dem  des  Pferdeeies,  für 
welches  das  Pferdesperma  eigentlich  angepaßt  ist,  abweicht,  so  kann  man 
sich  sehr  wohl  vorstellen,  daß  das  Pferdespermatozoon  in  dem  fremden  Protoplasma 
nicht  den  geeigneten  Nähr-  resp.  Erhaltungsboden  findet.  Der  Erfolg  beweist  ja, 
daß  die  Schädigung  der  Spermie  nicht  weit  genug  geht,  um  eine  Befruchtung 
überhaupt  unmöglich  zu  machen,  und  namentlich  dürfte  auch  das  Zentrosoma 
von  dieser  Schädigung  nicht  betroffen  werden.  Aber  daß  die  Kernsubstanz  der 
fremden  Spermie  sich  doch  auf  einem,  für  ihre  Wirksamkeit  nicht  recht  geeigneten 
Boden  befindet,  könnte  man  sich  schon  denken.  So  wäre  es  dann  weiterhin 
möglich,  daß  im  Kampfe  mit  dem  sich  durchaus  normal  befindenden  mütterlichen 
Idioplasma  nur  diejenigen  väterlichen  Potenzen  erhalten  bleiben,  die  eine  besondere 
Widerstandsfähigkeit  gegenüber  den  für  sie  ungünstigen  Protoplasmaverhältnissen 
besitzen,  und  diese  sind  eben,  wie  die  Beobachtung  lehrt,  in  der  Minderheit.  Auch 
bei  der  normalen  Befruchtung  werden  ja  viele  im  Idioplasma  liegende  potentielle 
Anlagen  des  väterlichen  oder  mütterlichen  Keimes  unterdrückt,  aber  hier  sind  für 
beide  Idioplasmen  Licht  und  Schatten  im  Kampfe  gleich  verteüt,  und  es  hängt 
nicht  vom  Protoplasma,  sondern  von  der  Art  des  Idioplasma,  also  von  unbekannten 
Zufälligkeiten  ab,  welche  Potenzen  die  Oberhand  gewinnen,  während  bei  den 
Bastardierungen  von  Pferd  und  Esel  das  vom  Vater  stammende  Idioplasma  wegen 
der  ungünstigen  Beschaffenheit  des  „Nährbodens"  von  vornherein  schlechter  ge- 
stellt ist  und  daher  dem  neuen  Organismus  nur  spärliche  Charaktere  aufzudrücken 
vermag. 

Gerade  die  nukleare  Idioplasmatheorie  macht  daher  die  sonderbaren  Bastar- 
dierungsverhältnisse von  Pferd  und  Esel,  und  etwaige  andere  ähnliche,  nicht  nur 
verständlich,  sondern  sie  gibt  uns  auch  eine  Erklärung  dafür,  warum  ein  solch 
regelrechtes  Überwiegen  mütterlicher  Bestandteile  nur  ausnahmsweise  vor- 
kommt. 

Jedenfalls  geht  aus  alledem,  was  wir  in  diesem  Abschnitte  aus- 
geführt haben,  hervor,  daß  die  Meinung,  nach  der  das  Protoplasma 
Erbmasse  in  unserem  Sinne  enthalten  soll,  nicht  zu  Recht  besteht. 


Daß  das  Zentrosoma  keine  idioplastische  Rolle  spielen  kann,  haben  wir 
schon  früher  erörtert.  Auch  dieses  „Werkzeug"  ist  ja  gewiß,  wo  es  vorhanden 
ist,  von  großer  Bedeutung,  und  so  ist  es  denn  interessant,  daß  Heinrich 
Ziegler  (Archiv  für  Entwicklungsmechanik,  Bd.  6,  S.  282)  zeigen  konnte,  daß 
es  sogar  unabhängig  vom  Kern  eine  Teüungsanregung  ausüben  kann.  Er  sah, 
daß  in  einem  befruchteten  Seeigelei  sich  alle  Kernsubstanz  nach  der  ersten  Teilung 
nur  in  die  eine  Teilzelle  (Blastomere)  begeben  hatte.  Trotzdem  fand  auch  in 
der  anderen,  also  kernlosen  Blastomere  eine,  wenn  auch  unvollkommene  und  un- 
regelmäßige Protoplasmateüung  statt  und  zwar  unter  typischer  Beteiligung  des 
Zentrosomas.     Wenn    demnach   durch   den  alleinigen  Einfluß  des  letzteren   die   so 


wichtige  Zellteilung  eingeleitet  werden  kann,  so  wird  man  seine  Bedeutung  für 
die  Entwicklung  nicht  unte rechätzen  dürfen*  Vielleicht  hat  es  auch  noch  andere 
Wirkungsaufgaben.  Aber  trotzdem  ist  es  noch  lange  kein  Mioplasma,  für  das  es 
gelegentlich  ausgegeben  wurde  (vgl.  Samassa,  Archiv  für  Entwicklungsmechanik, 
Bd.  2,  S.  381).  Damit  nämlich  die  Teilung  in  die  richtigen  Bahnen  gelenkt 
wird,  muß  neben  dem  Zentrnsotna  das  Idioplasma  der  Kerne  wirksam  sein»  Gerade 
das  lehrt  die  Beobachtung  Zieglers.  Sie  zeigt,  daß  ohne  Leitung  des  Teilungs- 
Prozesses  von  seiten  des  Mioplasmas  nur  eine  unregelmäßige  und  unvoll- 
kommene Protoplasmateilung  erfolgt.  Zur  Zellteilung  mag  das  Zentrosoma 
durchaus  nötig  sein,  aber  die  richtige  Verwertung  dieser  Teilungen 
wird  erst  durch  den  Einfluß  des  Kernidioplasmas  bewirkt. 


So  dürfen  wir  wohl  diesen  Abschnitt  mit  dem  Satze  schließen,  daß  die 
Einwände  gegen  die  nukleare  Idioplasmatheorie  jeder  Berechtigung 
entbehren. 


Achtes  Kapitel. 

Die  Mannigfaltigkeit  der  Keimpotenzen  in  der  Phylogenie  und  Ontogenie.1 ) 

Bisher  haben  wir  nur  die  ganz  allgemeine  Frage  behandelt,  warum  aus  einem 
bestimmten  Keim  immer  ein  bestimmter  Organismus  wird.  Wir  haben  also  nur 
das  Anfangs-  und  das  Endglied  der  Entwicklung  in  Betracht  gezogen.  Zwischen 
diese  schiebt  sich  ja  aber  eben  das  ein,  was  wir  Entwicklung  nennen,  und  so 
kommen  wir  denn  jetzt  zu  der  Frage,  wie  sich  denn  die  im  Keime  enthaltenen 
spezifischen  Anlagepotenzen  während  der  Entwicklung  verhalten,  und 
was  denn  schließlich  aus  ihnen  in  den  differenzierten  Organen  des  fertigen 
Körpers  wird. 


Ist  das  Ei  (parthenogenetisch  oder  durch  Befruchtung)  in  die  Lage  versetzt, 
einen  neuen  Körper  aus  sich  entstehen  zu  lassen,  so  tut  es  dies  wesentlich  in  der 
Weise,  daß  es  unter  Leitung  des  in  ihm  enthaltenen  Idioplasmas  leblose  Substanz 
in  lebende  verwandelt.  In  den  ersten  Stadien  der  dadurch  herbeigeführten  Ent- 
wicklung, also  in  den  frühen  Furch ungsperioden  nimmt  dabei  das  Ei  als  Ganzes 
nicht  an  Masse  zu.  Trotzdem  ist  auch  hier  schon  eine  Neubildung  von  lebender 
Substanz,  und  zwar  von  einer  bestimmten  Art,  vorhanden,  nur  betrifft  sie  nicht 
das  Protoplasma,  <las  ja  die  Hauptmasse  des  Eies  ausmacht,  sondern  die  Kern* 
Substanz.  Diese  vermehrt  sich  aber  dafür  um  so  beträchtlicher  bei  den  Teilungen, 
so  daß  die  Summe  der  neugebildeten  Kerne  auch  in  diesem  Stadium  die  Masse 
des  „ersten  Furchungskcrnes"  sehr  bedeutend  übertrifft.  Daß  dabei  die  Gesamt- 
große  des  gefurchten  Eies  nicht  zunimmt,  kann  einmal  daran  liegen,  daß  bei  der 
Vermehrung   des  Kernmaterials  die  im  Protoplasma   liegenden  (leblosen)  Nähr- 


*)  Fr» gm en tarisch. 
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Stoffe  verbraucht  werden,  oder  daran,  daß  lebende  Protoplasmateile  in  Kern- 
substanz umgeprägt  werden. 

Allmählich  nimmt  aber  auch  das  gefurchte  Ei  als  Ganzes  an  Masse  mehr 
und  mehr  zu,  und  die  neuen  Zellen,  die  anfangs  in  den  meisten  Fällen,  zum 
mindesten  für  unser  Auge,  ganz  gleich  erscheinen,  werden  deutlich  voneinander 
verschieden,  sie  „differenzieren  sich".  So  entsteht  denn  nach  und  nach  in  der 
Weise,  wie  es  die  Entwicklungsgeschichte  lehrt,  der  neue  Körper. 

Daß  diese  ganze  Entwicklung  unter  der  leitenden  Herrschaft  des  ererbten 
Keimidioplasmas  steht,  haben  wir  früher  genügend  besprochen.  Dieser  Einfluß 
endet  aber  nicht  etwa  mit  dem  Aufhören  des  Körperwachstums,  also  mit  dem 
Abschluß  der  eigentlichen  Entwicklung,  sondern  er  reicht  noch  weiter  und  macht 
sich  eigentlich  bis  ans  Lebensende  geltend.  Das  geht  z.  B.  daraus  hervor,  daß 
die  Nachkommen  von  langlebigen  Vorfahren,  wenn  sie  nicht  interkurrenten  Krank- 
heiten oder  Unfällen  zum  Opfer  fallen,  ebenfalls  sehr  alt  zu  werden  pflegen. 
Aber  auch  sonst  sprechen  viele  Tatsachen  für  den  fortdauernden  Einfluß  des  Ver- 
erbungsstoffes,  also  des  Keimidioplasmas,  ja,  in  vielen  Fällen  tritt  derselbe  erst 
nach  Abschluß  des  Wachstums  überhaupt  zutage.  Das  gilt  z.  B.  für  die  Be- 
schaffenheit des  Bartes  bei  Männern,  für  die  oft  erst  in  späteren  Lebensaltern  ein- 
tretende ererbte  Neigung  zu  besonderer  Körperfülle,  zur  Bildung  von  mehr  oder 
weniger  rudimentären  Barten  bei  Weibern  usw.  Ganz  besonders  ist  das  aber  bei 
Leuten  der  Fall,  deren  Vater  oder  Mutter  einer  zu  Geisteskrankheiten  neigenden 
Familie  entstammt  Diese  können  noch  lange  nach  Abschluß  ihres  Wachstums 
bis  ins  vierzigste  Jahr  und  länger  geistig  ganz  normal  erscheinen,  um  dann  schließ- 
lich doch  dem  Famüienfluche  anheimzufallen. 

Über  diesen  weittragenden  Einfluß  der  im  Keim  enthaltenen  ererbten  Anlagen 
brauchen  wir  uns  nicht  zu  verwundern.  Die  vererbten  Anlagen  sind  ja  alle  in 
der  (befruchteten)  Eizelle  enthalten  resp.  in  dem  Kerne  derselben,  und  alle  Zellen 
mit  ihren  Kernen  stammen  von  der  Eizelle  und  dem  ersten  Furchungskern  direkt 
ab.  Erst  später  werden  wir  es  auch  verstehen  lernen,  warum  die  Keimanlagen 
sogar  über  das  individuelle  Leben  hinaus  bis  in  die  folgenden  Geschlechter  wirksam 
sind.  Es  sei  aber  schon  hier  an  die,  ja  jedermann  aus  dem  täglichen  Leben  be- 
kannte Tatsache  erinnert,  daß  ererbte  Anlagen  bei  Menschen  manchmal  durch  eine, 
oder  sogar  mehrere,  Generationen  hindurch  sich  gar  nicht  erkennen  zu  geben 
brauchen,  um  dann  doch  schließlich  bei  einem  oder  dem  anderen  der  Nachkommen 
wieder  zutage  zu  treten.  Ein  hierher  gehöriges  Beispiel  aus  der  Botanik  haben 
wir  übrigens  bereits  S.  245  angefühlt 

Aus  alledem  können  wir  jedenfalls  mit  Sicherheit  den  Schluß  ziehen,  daß 
ererbte  Anlagen  im  individuellen  Leben  (wenn  wir  uns  vorläufig  auf  die  Betrach- 
tung dieses  beschränken)  viele  Jahre  lang  wenigstens  für  unsere  Beobachtung  latent 
bleiben  und  erst  später  aus  besonderen  Gründen  manifest  werden  können.  Man 
würde  daher  zu  einem  ganz  fälschen  Urteile  kommen,  wenn  man  aus  den  in  der 
Latenzperiode  zutage  tretenden  ererbten  Eigenschaften  einen  Schluß  auf  die 
in  dem  betreffenden  Organismus  überhaupt  vorhandenen,  vom  Keim  her  stam- 
menden Potenzen  machen  wollte.  Die  „prospektive  Bedeutung"  der  Gewebe, 
d.  h.  das  was  sie  zu  einer  gegebenen  Zeit  wirklich  leisten,  ist  nicht  identisch 
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mit  ihrer  „prospektiven  Potenz",  mit  dem  also,  was  sie  unter  Umständen  zu 
leisten  vermögen,  wie  Driesch  sich  ausdrückt.  Wie  man  sieht,  bedarf  es  zur 
Illustration  dieses  Satzes  gar  keiner  Experimente,  sondern  die  tätliche  Erfahrung 
reicht  dafür  schon  aus. 

Es  muß  aber  ausdrücklich  hervorgehoben  werden,  daß  viele  solcher  latenter 
Keimespotenzen,  ihn  Gegensatz  zu  den  eben  angeführten,  im  individuellen  Leben 
nicht  „von  selbst"  zutage  treten,  daß  sie  aber  doch  unter  geeigneten,  natürlich 
oder  künstlich  herbeigeführten  Bedingungen  manifest  werden  können. 

Künstlich  kann  man  z.  B.  die  latenten,  vom  Keime  her  stammenden  Potenzen 
dadurch  zur  Tätigkeit  bringen,  daß  man  Gewebsteile  usw.  experimentell  zerstört 
oder  entfernt,  oder  dadurch,  daß  man  Teile  eines  Organismus  aus  dem  Gesamt- 
körper herauslöst.  Der  zurückbleibende  resp.  der  herausgelöste  Teil  des  Körpers 
bildet  dann  an  Stelle  der  fehlenden  Gewebe,  wenn  die  Verhältnisse  es  gestatten, 
neue.  Wir  haben  es  demnach  hier  im  weitesten  Sinne  mit  demjenigen  Prozeß 
zu  tun,  den  man  als  Reparation  oder  als  Regeneration  bezeichnet. 

Alle  die  bei  Regenerationen  im  weitesten  Sinne  des  Wortes  zutage  treten- 
den Prozesse,  stehen  ebenso  wie  die  normalen  Entwicklung^ Vorgänge  unter  strenger 
Leitung  des  Idioplasmas,  das  aus  dem  Keime  stammt.  Jeder  Organismus  kann 
nach  dem  Ausfall  von  Gewebsteüen  nur  solche  wieder  ersetzen,  die  im  Plane  der 
ererbten  Keimesanlagen,  also  des  Idioplasmas  liegen,  und  alle  neu  entstandenen 
Gewebe  entsprechen  diesem  Plane.  Wenn  einer  Lacerta  agilis  der  Schwanz  abge- 
schnitten wird,  so  ist  der  neu  wachsende  nicht  nur  kein  Fischschwanz,  auch  nicht 
der  einer  Lacerta  viridis  oder  irgend  ein  Phantasieschwanz,  sondern  es  ist  immer 
nur  ein  Schwanz,  wie  er  der  Lacerta  agüis  zukommt.  Noch  schärfer  treten  natür- 
lich die  Einflüsse  des  ererbten  Idioplasma  beim  Menschen  zutage,  bei  dem  die 
Einflüsse  der  Rasse  und  der  Individuali  tat  sich  so  klar  geltend  machen,  die  ihrer* 
seits  wieder  durch  das  Eiternpaar  bedingt  werden,  von  denen  der  Mensch  abstammt. 
Wenn  wir  einem  Menschen  Haare  ausreißen,  so  sind  die  neu  entstehenden  Haare 
nicht  bloß  Haare  überhaupt  im  Gegensatz  etwa  zu  Federn,  auch  nicht  bloß  Menschen- 
haare und  keine  Schafwolle,  oder  Europäerhaare  statt  Negerhaare,  sondern  es  sind 
Haare,  wie  sie  gerade  nur  dem  Individuum  entsprechen,  dem  die  Haare  aus- 
gerissen wurden.  Alle  Ausnahmen  von  dieser  Regel,  daß  die  bei  Regene- 
rationen neu  entstehenden  Gewebsteile  durchaus  unter  der  Herrschaft 
des  Idioplasma  stehen,  sind  nur  scheinbar,  wie  sich  noch  wiederholt 
zeigen  wird. 

Wenn  demnach  im  folgenden  von  „Potenzen",  „Anlagen**  usw.  im  allge- 
meinen die  Rede  ist,  so  sind  darunter  ohne  weiteres  immer  „idioplastische", 
vom  Keim  her  abstammende  zu  verstehen.  — 

Die  Regen erationsprozessc   werden  uns  ja  noch  viel  beschäm  \n  dieser 

Stelle  betrachten  wir  sie  aber  nur  von  einem  ganz  bestimmten  Gesichtspunkte 
aus.  Nur  durch  Regenerationsprozeß  im  weitesten  Sinne  können  wir  nämlich 
nicht  „von  selbst"  hervortretende,  latente  idioplas tische  Anlagen  zur  Kenntnis 
bekommen,  Dabei  zei^t  es  sich  nun,  daß  nicht  nur  bei  den  verschiedenen  Arten 
von  Geschöpfen,  sondern  auch  bei  den  verschiedenen  Entwicklungsstufen  der- 
selben Art  von  Organismen  sich  eine  große  Mannigfaltigkeit  in  dieser  Beziehung 
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ergibt  Neben  den  ja  stets  beschränkten  idioplastischen  Leistungen,  die  eine 
Zelle,  ein  Gewebe,  ein  Organ  unter  normalen  Verhältnissen  aufweist,  kann 
sich  noch  eine  größere  oder  kleinere  Menge  von  Potenzen  durch  die  Regene- 
rationsversuche nachweisen  lassen,  so  daß  die  Summe  der  normalerweise 
manifesten  und  der  durch  den  Versuch  manifest  gewordenen,  latenten  idio- 
plastischen Anlagen  mit  der  Gesamtmenge  der  in  der  ungeteilten  Eizelle  enthaltenen 
Potenzen  entweder  identisch  ist,  oder  sich  ihr  mehr  oder  weniger  nähert,  oder 
auch  sich  mehr  oder  weniger  weit  von  ihr  entfernt  Diese  Mannigfaltigkeit  tritt 
uns  schon  entgegen,  wenn  wir  in  ganz  groben  Zügen  verschiedene  Arten  von 
Organismen  betrachten. 

Beginnen  wir  mit  der  Besprechung  der  Regenerationsverhältnisse  bei  ein- 
zelligen Wesen  (Protozoen),  so  sind  diese  zuerst  durch  Nußbaum1)  ins  rechte 
Licht  gesetzt  worden.  Schneidet  man  bei  einem  der  größeren  Infusorien  Teile 
der  Leibessubstanz  ab,  ja  bei  Stentoren  sogar  Stücke  von  dem  sehr  langgezogenen, 
aber  einheitlich  gebauten  Kern,  läßt  aber  so  viel  zurück,  daß  der  Kern  noch  mit 
dem  Rest  des  Protoplasmas  arbeiten  kann,  so  wird  das  ganze  komplizierte  Proto- 
zoon mit  allen  seinen  organoiden  Bestandteilen  wieder  neu  gebildet  Der  Proto- 
plasmabau spielt  dabei  gar  keine  Rolle,  da  man  ganz  beliebige  Strukturelemente 
des  Zellkörpers  entfernen  konnte  und  doch  die  Restitutio  ad  integrum  eintrat. 
Protoplasma  ist  auch  hier  also  nur  als  Hilfsmittel  zur  Entfaltung  der  im  Kerne 
verborgenen  Potenzen  in  entsprechender  Menge  nötig.  Wir  sehen  aber  gleichzeitig, 
daß  bei  diesen  Infusionstierchen  nicht  nur  der  Kern  als  Ganzes,  sondern  schon 
ein  Teü  desselben  alle  die  Potenzen  in  sich  birgt,  unter  deren  Leitung  der  zurück- 
bleibende Rest  der  Zelle  die  abgeschnittenen  Teile  wieder  vollständig  zu  ergänzen 
vermag.  Bei  allen  höheren  Geschöpfen  wird  meines  Wissens  immer  die  Anwesen- 
heit der  unverletzten  Kerne  als  conditio  sine  qua  non  für  eine  regenerative 
Tätigkeit  vorausgesetzt. 

Ähnlich,  wie  bei  den  einzelligen  Protozoen,  liegen  nun  die  Verhältnisse,  in 
vielen  Fällen  wenigstens,  bei  niederen  und  höheren  Pflanzen.  Nur  wird  es  sich 
hier  fast  immer  um  die  Neuerzeugung  nicht  bloß  eines  Zell  teil  es,  sondern  vieler 
ganzer  Zellen  handeln,  da  ja  die  Pflanzen  mit  Ausnahme  gewisser  Algen  usw. 
vielzellige  Wesen  (Metazoen)  darstellen. 

Jedermann  weiß,  daß  ein  abgeschnittener,  ins  Wasser  oder  in  feuchte  Erde 
gesteckter  Weidenzweig  Wurzeln  schlägt  und  zu  einem  vollständigen  Weidenbaume 
wird.  Da  dem  Weidenzweige  zur  vollständigen  Weide  nur  die  Wurzelbildung 
fehlte,  und  alles  übrige,  was  die  Weide  charakterisiert,  schon  so  wie  so  in  ihm 
enthalten  war,  so  sieht  man,  daß  durch  die  Erzeugung  von  Wurzeln  der  noch 
fehlende  Rest  der  vom  Keime  herstammenden  Anlagen  zutage  getreten  ist.  So- 
lange der  Zweig  noch  in  natürlicher  Verbindung  mit  dem  Baume  war,  war  dieser 
Rest  der  idioplastischen  Anlagen  latent.  Er  wurde  aber  dadurch  manifest,  daß  man 
den  Zweig  aus  dem  Körperverbande  herauslöste  und  unter  günstige  Ernährungs- 
bedingungen brachte. 


*)  Es  ist  eine  Ungerechtigkeit  gegen  Nußbaum,  wenn  diese  Versuche  immer  unter 
dem  Namen  „Nußbaum-Gruber"  zitiert  werden. 


rberrasch  ender  noch  sind  derartige  Vorkommnisse  bei  Pflanzen,  deren  Blätter 
imstande  sind,  durch  eine  bloße  Verwundung,  &  B.  durch  Einknickung  und  durch 
Einsetzen  in  feuchte  Erde,  nicht  nur  Wurzeln,  sondern  auch  Stengel,  Blüten  usw. 
zu  erzeugen,  wie  das  bei  der  bekannten  Zierpflanze,  der  Begonie,  der  Fall  ist. 
An  der  Wundstelle  war  der  Körperverband  gelöst,  die  verborgenen  Idioplasma- 
Potenzen  konnten  zur  Geltung  kommen  und  so  wurde  auch  hier  eine  ganze  Pflanze 
erzengt.  Während  aber  der  Weidenzweig  nur  die  Wurzel  neu  erzeugen  mußte, 
um  die  ganze  Weide  wiederherzustellen,  so  hat  das  Blatt  viel  mehr  Gebilde  neu 
herstellen  müssen,  die  dann  zusammengenommen  aber  eben  doch  wieder  die  ganze 
Pflanze  repräsentierten. 

Noch  auffallender  sind  die  Verhältnisse  z.  B.  bei  den  Lebermoosen  (Mar- 
chantia).  Man  kann  diese  in  Brei  zerhacken  und  doch  erzeugt  jede  bei  dieser 
gewaltsamen  Prozedur  intakt  gebliebene  Zelle  ein  neues  vollständiges  Marchantien- 
exemplar. 

Aus  diesen  Beispielen,  die  sich  noch  ungemein  vermehren  ließen,  geht  also 
hervor,  daß  zum  mindestens  in  sehr  vielen  Fällen  die  „differenzierten*  Pflanzen- 
zellen, die  unter  normalen  Verhältnissen  nur  einen  Teil  der  vom  Keim  her- 
stammenden Potenzen  verwirklichen,  doch  alle  übrigen  Potenzen  in  sich 
latent  enthalten.  Ob  das  wirklich  für  alle  Pflanzenteile  gilt,  ist  zum  mindesten 
zweifelhaft.  Jedenfalls  läßt  sich  das  Vorhandensein  einer  „Totipotenz"  der  Pflanzen - 
zellen  nicht  immer  nachweisen.  Nicht  jedes  beliebige  in  die  Erde  gesteckte  ab- 
geschnittene Blatt  z,  B,  erzeugt,  wie  das  der  Begonie,  eine  neue  vollkommene 
Pflanze,  trotzdem  es  doch  auch  lebendes  Zellmalerial  enthält  Aber  sehr  verbreitet 
ist  die  Fähigkeit,  eine  ganze  Pflanze  zu  erzeugen,  in  den  Zeilen  des  Pflanzen - 
körpers  unter  allen  Umständen,  so  daß  man  sagen  kann,  viele  (nach  der  Ansicht 
mancher  Botaniker  alle)  Zellelemente  auch  der  entwickelten  Pflanzen  sind  toti- 
potent,  d.  h.  sie  enthalten  die  zur  Leitung  des  Aufbaues  einer  ganzen  Pflanze 
nötigen  Potenzen,  wenn  auch  latent,  in  sich.  Besonders  sei  dabei  hervorgehoben, 
daß  nicht  nur  die  im  Pflanzenkörper  sehr  verbreiteten  sogenannten  „indifferenten" 
Zellen  (z.  B.  im  Cambium,  in  den  Vegetationspunkten  usw.)  ftotfpotooi  sind,  sondern 
auch  differenzierte  Pflanzenzellen  haben  die  Eigentümlichkeit,  unter  geeigneten  Be- 
dingungen eine  Brut  indifferenter  „cambialer"  Zellen  zu  erzeugen,  die  dann  die 
weitgehendsten  Reparationen  ermöglichen.  Bei  den  Tieren  liegen  die  Verhältnisse 
im  wesentlichen  anders. 

Schon  bei  so  tiefstehenden  Wesen,  wie  die  als  Ä  Pflanzend«*  bezeichneten 
Kulenteraten  sind,  zeigen  sich  schon  einigermaßen  abweichende  Verhältnisse.  Bei 
den  hierher  gehurigen  Hydren  war  es  schon  älteren  Forschern  (Trembley)  auf* 
gefallen,  daß  diese  Tiere  ein  ungemein  großes  Regenerations vermögen,  gerade  wie 
die  Pflanzen,  besitzen.  Wenn  man  sie  zerschneidet,  so  bilden  die  Stücke  wieder 
ganze  Hydren,  genau  wie  zerschnittene  Begonienblätter  ganze  Begonien  erzeugen. 
Nach  den  auch  hier  wieder  bahnbrechenden  Untersuchungen  von  Nußbaum  ist 
aber  doch  den  Pflanzen  gegenüber  ein  wesentlicher  Unterschied  vorhanden.  Bei 
den  Hydren  erzeugt  nämlich  nicht,  wie  bei  den  Pflanzen,  ein  indifferentes, 
schon  vorhandenes,  oder  aus  beliebigen  Zellen  gebildetes,  „cambiales"  Gewebe  alles 
kr,  sondern  hier  ist  schon  eine  Teilung  der  Arbeit  vorhanden.     Das  Ektoderm 
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erzeugt  die  ektodennalen  Gebilde,  das  Entodenn  die  entodermalen 1).  Niemals  aber 
erzeugt  das  Ektoderm  entodermale  Gebilde  und  umgekehrt  usw.  Wenn  man  daher 
das  Ektoderm,  z.  B.  durch  Essigsäuredämpfe,  abtötet  (Ischikawa),  so  daß  aber 
Entoderm  und  Intermedialzellen  erhalten  bleiben,  so  tritt  eine  Neubildung  des 
Polypen  nicht  mehr  ein,  wie  sie  doch  mit  Sicherheit  eintrat,  wenn  alle  Gewebs- 
schichten  erhalten  waren. 

Man  kann  an  Tieren  aus  dieser  Klasse  (und  auch  an  anderen  mit  ähnlichen 
Gaben  ausgestatteten)  die  Anwesenheit  latenter  Keimesanlagen  noch  in  anderer 
Weise  nachweisen,  nämlich  durch  Erscheinungen,  die  in  das  Gebiet  der  „Hetero- 
morphose*  gehören.  Bei  einer  Kölenteratenart,  den  Tubularien,  hat  Loeb  z.  B. 
dadurch,  daß  er  eine  Öffnung  in  der  Leibeswand  anbrachte  und  diese  am  Ver- 
schluß hinderte,  an  dieser  Stelle  regelmäßig  Tentakel  vorsprossen  und  eine  Mund- 
Öffnung  sich  bilden  sehen,  wie  sie  sonst  nur  am  oberen  Ende  des  Tieres  zustande 
kommen.  Ähnliches  zeigte  sich,  wenn  er  abgeschnittene,  schon  mit  einer  Mund- 
öflhung  versehene  Tubularienstücke  so  im  Wasser  aufhing,  daß  auch  die  vom 
Mund  abgekehrte  Schnittfläche  frei  im  Wasser  schwebte.  Dann  bildete  sich  auch 
an  dieser  „ aboralen u  Schnittfläche  ein  zweiter  Mund,  statt  der  sonst  sich  bildenden 
Fußpartie  des  Tieres.  Daraus  folgt  ebenfalls,  daß  in  allen  Teilen  der  Tubularie 
latente  und  nur  unter  besonderen  Umständen  zutage  tretende  (natürlich  ererbte) 
Idioplasmapotenzen  auch  für  die  Mund-  und  Tentakelbüdung  vorhanden  sind.  Die 
Mannigfaltigkeit  aller  dieser  Verhältnisse  selbst  bei  einander  nahestehenden  Ge- 
schöpfen geht  aber  auch  hier  wieder  aus  dem  Umstände  hervor,  daß  z.  B.  die 
gewöhnlichen  Süßwasserpolypen  an  Teilstücken  immer  nur  am  oralen,  nicht  aber 
am  aboralen  Ende  eine  Mundpartie  mit  Tentakeln  büden,  daß  sie  also,  wie  man 
sich  ausdrückt,  „polarisiert"  sind.  (Analoge  Erfahrungen  hat  Vöchting  auch  an 
Pflanzen  gemacht.) 

Auch  bei  vielen  Würmern,  Planarien,  Regenwürmern  und  anderen,  erzeugen 
Teilstücke  den  ganzen  Wurm  wieder,  während  das  andere  Würmer,  z.  B.  die  Blut- 
egel, nicht  zu  tun  vermögen.  Diese  überhäuten  nur  die  Amputationsstelle,  genau 
wie  ein  höheres  Wirbeltier. 

Von  dieser  Fähigkeit  der  Teilstücke  eines  Organismus,  den  ganzen  Körper 
aus  den  vorhandenen  Gewebsschichten  in  all  seiner  Komplikation  der  Organe  usw. 
wieder  zu  erzeugen  bis  zu  den  Verhältnissen,  wie  wir  sie  bei  den  höheren  Säuge- 
tieren sehen,  finden  sich  die  mannigfaltigsten  Obergänge.  Schon  bei  einem  See- 
stern (Asteroiden)  erzeugt  zwar  die  mittlere  Körperscheibe,  wenn  die  Arme  davon 
abgetrennt  werden,  diese  wieder,  aber  die  abgeschnittenen  Arme  besitzen  nicht 
mehr  die  Fähigkeit,  einen  vollkommenen  Seestern  aus  sich  hervorgehen  zu  lassen, 
trotzdem  die  Arme  noch  lange  leben  bleiben.  Ebenso  erzeugt  der  Salamander 
zwar  das  abgerissene  oder  abgeschnittene  Bein  wieder,  aber  dieses  erzeugt  keinen 


l)  Hingegen  scheinen  nach  Hepke  (Zeitschr.  f.  wiss.  Zool.  Bd.  63),  dessen  Angaben 
aber  von  anderer  Seite  widersprochen  wurde,  ähnliche  Verhältnisse  wie  bei  den  Pflanzen  bei 
Naideen  (im  Wasser  lebende  Borstenwurmer)  vorzuliegen.  Hier  soll  das  Ektoderm  allein 
mit  allen  Keimpotenzen  latent  ausgestattet  sein,  so  daß  beim  Zuschneiden  des  Tieres 
aus  dem  Ektoderm  allein  eine  Zellbrut  entsteht,  aus  der  sich  alle  drei  Keimblätter  erst 
differenzieren. 
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ganzen  Salamander  aus  sich,  es  geht  aber  (anders  wie  die  Seesternarme)  auch 
bald  zugrunde.  Bei  Salamandern  ist  auch  noch  ein  anderer  Unterschied  der  in 
den  Geweben  enthaltenen  Potenzen  z.  B.  einer  Hydra  (Süßwasserpolypen)  gegen- 
über zu  konstatieren.  Die  Potenzen  sind  hier  schon  viel  spezifizier! er,  Epidemiale 
Gebilde  entstehen  nur  aus  der  Epidermis  des  Stumpfes,  Muskeln  aus  Muskeln, 
Nerven  aus  Nerven,  Knochen  aus  Knochen  usw.  Aber  im  Gegensatz  zu  den 
hochstehenden  Wirbeltieren  enthalten  diese  verschiedenen  Gewebe  eben  doch  die 
Potenzen  latent  in  sich,  die  sie  nach  Entfernung  des  Beines  befähigen,  nicht  nur 
die  Wunde  zu  schließen  und  etwaige  Defekte  io  der  Kontinuität  der  Gewebe 
auszugleichen,  sondern  auch  zu  ganz  neuen  Körperteilen,  typisch  gebildete 
Knochen,  Muskeln,  Drüsen  usw,  auszuwachsen. 

Ähnliche  Verhältnisse  zeigen  aufler  den  Salamandern  auch  andere  Tiere, 
Kaulquappen,  Eidechsen  usw.,  aber  auch  noch  viele  wirbellose  Tiere.  In  allen 
diesen  Dingen  herrscht  eine  große  Mannigfaltigkeit,  die  wir  im  einzelnen  an  dieser 
Stelle,  wo  es  uns  nur  auf  das  Prinzip  ankommt,  nicht  zu  verfolgen  brauchen. 

Bei  den  höheren  Säugetieren,  speziell  beim  Menschen,  sind  aber  die  bei 
Regenerationsvorgängen  sich  realisierenden,  vorher  latenten  idioplasUschen  Potenzen 
außerordentlich  eingeschränkt,  Zwar  war  ja,  wie  wir  soeben  sahen,  auch  bei 
lern  z.  IL  schon  eine  gewisse  Beschränkung  insofern  vorhanden,  als  Knochen 
nur  aus  Knochen,  Bindegewebe  nur  aus  Bindegewebe,  Epidermis  nur  aus  Epi- 
dermis usw.  entstanden,  aber  schon  die  Epidermis  erzeugt  auch  die  drüsigen  Haut- 
et emente,  und  alle  diese  Gewebe  hatten  zusammengenommen  die  Fähigkeit,  einen 
ganzen  fehlenden  Körperteil  zu  ersetzen.  Sie  wuchsen  weit  über  die  Schnittfläche 
hinaus  und  erzeugten  einen  ganzen,  mit  komplizierten  Organen  ausgestatteten 
Körperteil  wieder,  also  durch  eine  den  früheren  Verhältnissen  entsprechende 
Gewebsgruppierung  neue  Knochen,  normal  verlaufende  Muskeln  usw.  Das  kommt 
nun  bekanntlich  bei  den  höchststehenden  Tieren  nie  vor.  Ein  amputiertes  Bein 
widari  nie  nach,  trotzdem  auch  die  menschlichen  Knochen,  das  menschlichn  Binde- 
gewebe, die  menschliche  Epidermis  ihresgleichen  sehr  wohl  neu  zu  erzeugen  ver- 
mögen. Die  Körpereleniente  dieser  Geschöpfe  sind  zwar  noch  imstande,  neue  Ge- 
webe ihrer  Art  entstehen  zu  lassen,  aber  neue,  kompliziertere  Organe,  oder 
gar  einen  ganzen  Korperteil,  vermögen  sie  nicht  zu  bilden.  Sogar  Talgdrüsen  und 
llaarbälge  vermag  die  menschliche  Epidermis,  wenn  diese  Organe  aus  irgend  einem 
Grunde,  selbst  in  jugendlichen  jähren,  verloren  gegangen  sind,  nicht  mehr  zu  er- 
zeugen, obgleich  diese  doch  im  Embryo  aus  der  Epidermisanlage  hervorgehen. 
Um  wieviel  zeugungstüchtiger  ist  das  Ektoderm  z.  B.  bei  manchen  Amphibien, 
ijdi-rhsen  oder  gar  bei  der  Hydra! 

In  jedem  Falle,  wie  man  auch  diese  Dinge  deuten  mag,  sind  M  chst- 

stehenden  ausgebildeten  Geschöpfen  die  idioplastischen  Potenzen,  die  sich  als 
noch  latente  Reste  der  ursprünglichen  Kcimesanlage  in  den  Geweben  wenigstens 
nachweisen   lassen,  auf  das  äußerste  reduziert,  ja  manche  Autoren  gehen  sogar 

eit,  den  Satz  aufzustellen:  omnis  cellula  e  cellula  ejusdem  generis,  dem  dann 
auch  der  andere  entsprechen  müßte,  daß  keine  Zelle  andere  als  ihresgleichen  neu 
zu  erzeugen  vermöchte.  Im  allgemeinen  trifft  das  wohl  zu,  Epidermiszellen  er- 
zeugen nur  Epidermiszellen  und  keine  Bindegewebseleraente,  diese  letzteren  wieder 
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keine  Muskelzellen  und  keine  Epidermis,  aber  so  ganz  scharf  läßt  sich  der  Satz 
omnis  cellula  e  cellula  ejusdem  generis  nicht  aufrecht  erhalten.  Man  denke  nur 
an  die  Zellen  der  Bindegewebsreihe!  Unter  besonderen  Umständen  kann  gewöhn- 
liches (nicht  periostales)  Bindegewebe  z.  B.  in  einer  Arterien-  oder  Nierenwand 
typischen  Knochen  erzeugen.  Das  Periost  nun  gar  oder  das  Perichondrium 
(gelegentlich  also  auch  anderes  Bindegewebe)  erzeugt  nicht  bloß  Knorpel  und 
Knochen,  nein  auch  Knochenmark  mit  seinen  so  ungemein  verschiedenen  Zellarten: 
Markzellen,  eosinophile  Zellen,  Hämatoblasten,  rote  Blutkörperchen,  Leukoblasten, 
polynukleäre  Leukocyten  usw.  Ich  habe  auf  diese  besonderen  Verhältnisse  schon 
1887  hingewiesen  (Weigert  I,  S.  69  fr.).  Daß  diese  verschiedenen  Knochenmarks- 
zellen nicht  etwa  von  ihresgleichen  aus  der  Embryonalzeit  abstammen,  hat  Ernst 
Neumann  schon  vor  langer  Zeit  schlagend  durch  den  Hinweis  auf  den  Kehlkopf 
bewiesen,  der  bei  jugendlichen  Individuen  aus  reinem  Knorpel  besteht,  bei  alten 
Leuten  aber  zu  Knochen  mit  typischem  Knochenmark  wird,  das  das  ganze  kompli- 
zierte Gewebssystem  eines  solchen  enthält 

Es  muß  nun  aber  doch  ganz  besonders  hervorgehoben  werden,  daß  diese  trotz 
einiger  Ausnahmen  sehr  hochgradige  Spezialisierung  der  Potenzen,  wie  sie  z.  B. 
beim  Menschen  (zum  mindesten  anscheinend)  vorhanden  ist,  doch  eben  nur  von 
einer  gewissen,  bei  höheren  Geschöpfen  freilich  schon  lange  vor  Abschluß  des 
Wachstums  auftretenden  Entwicklungsstufe  an  eintritt.  Auch  für  die  latenten, 
bei  Regenerationen  manifest  werdenden  idioplastischen  Potenzen  gilt  (freilich  nur 
ganz  im  groben)  das  n biogenetische  Grundgesetz"  Haeckels,  wonach  die  Onto- 
genese (die  Entwicklung  des  Individuums)  die  Phylogenese  (die  Stammesentwicklung) 
im  großen  und  ganzen  nachahmt.  In  der  Tierreihe  sind  es  ja  wesentlich  die 
tieferen  Stufen,  die  ein  so  weitgehendes  Regenerationsvermögen  haben.  Freilich 
besteht  in  dieser  Beziehung,  worauf  besonders  Loeb,  (Arch.  £  Entwicklungsmechanik 
Bd.  2,  S.  253)  hingewiesen  hat,  kein  rigoroses  Gesetz  in  dem  Sinne,  daß  tiefer 
stehende  Organismen  immer  eine  größere  Menge  latenter  Potenzen  aufweisen 
müßten  als  höhere.  So  ist,  wie  wir  sahen,  der  Blutegel  in  bezug  auf  sein  Regene- 
rationsvermögen nicht  viel  besser  daran  als  der  Mensch,  während  der  so  viel  höher 
stehende  Salamander  einen  abgeschnittenen  Schwanz  ohne  weiteres  ersetzt.  Aber 
im  großen  und  ganzen  und  speziell  innerhalb  einer  größeren  morphologischen 
Gruppe  (Kölenteraten,  Würmer,  Wirbeltiere  z.  B.)  gut  doch  der  Nußba umsehe 
Satz,  daß  das  Regenerationsvermögen  nach  oben  hin  abnimmt  Dementsprechend 
machen  sich  auch  in  der  Ontogenese  Abstufungen  im  Regenerationsvermögen,  also 
im  Manifestwerden  latenter  Potenzen,  geltend,  die  ja  auch  nicht  schematisch  von 
einem  Tiere  auf  das  andere  zu  übertragen  sind,  die  aber  doch  ein  Abklingen  dieser 
latenten  Potenzen  vom  Beginn  der  Ontogenese  bis  zu  deren  Beendigung  erkennen  lassen. 

Die  Basis  für  die  hierher  gehörigen  experimentellen  Beobachtungen  geben 
die  Rouxschen  Versuche  an  sich  furchenden  Froscheiern.  Wenn  Roux  nach 
erfolgter  Zweiteilung  des  Eies  eine  der  beiden  Furchungszellen  (Blastomeren)  mit 
einer  heißen  Nadel  abtötete,  so  entstand  zunächst  nur  eine  Halbbildung,  entsprechend 
einem  von  vorn  nach  hinten  der  Länge  nach  halbierten  Froschembryo.  Machte 
Roux  den  Versuch  im  Vierzellenstadium  der  Furchung,  so  konnte  er  je  nach  der 
Wahl  der  zu  zerstörenden  Zellen   entweder  wieder  einen   „Hemiembryo  lateralis", 
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wie  beim  ersten  Versuch,  oder  einen  „Hemiembryo  anterior"  resp.  „posterior" 
erhalten,  also  entsprechend  einer  Halbierung  nicht  von  vorn  nach  hinten, 
sondern  von  rechts  nach  links.  Roux  schloß  daraus,  «laß  im  Zweizellenstadium 
der  Furchung  jede  Elastomere  nur  die  Potenzen  für  die  eine  Körperseite  ent- 
hielte, im  Vierzellenstadium  entsprechend  diejenigen  für  ein  Viertel  des  Froschkörpers l). 
Später  aber  fand  zunächst  Driesch,  dann  auch  Roux  selbst  und  verschiedene 
andere  Experimentatoren,  daß  die  Sache  doch  wesentlich  anders  lag.  Die  Halb- 
bildungen waren  nämlich  auch  bei  der  von  Roux  gewählten  Versuchsanordnung 
nur  vorübergehende.  Nach  einiger  Zeit,  manchmal  ungemein  rasch  schon  über 
Nacht,  erzeugte  die  lebend  gebliebene  Hälfte  doch  die  fehlende  wieder,  so  daß 
schließlich  ein  ganzer,  wenn  auch  verkleinerter  Froschembryo  entstand,  Roux 
nannte  den  Prozeß  die  Nacherzeugung,  „Postgeneration",  und  unterschied  ihn 
(eigentlich  wühl  iiberflüssigerweise)  von  eigentlicher  Regeneration*  Schon  daraus 
ging  hervor,  daß  die  Keimpotenzen  der  ersten  Furchungskugeln  zwar  bei  der 
normalen  Entwicklung,  ja  sogar  eine  Zeitlang  unter  gewissen  krankhaften  Ver- 
hältnissen, spezialisierte  sind,  daß  sie  aber  trotzdem  die  zur  Erzeugung  des 
ganzen  Embryo  erforderlichen  idioplastischen  Anlagen  latent  in  sich  enthalten, 
und  daß  diese  latenten  Anlagen  nach  Zerstörung  TOfl  einzelnen  Furch u ngszellen 
früher  oder  später  manifest  werden.  Noch  deutlicher  ging  diese  „Totipotenz",  der 
ersten  Furchungskugeln  aus  den  Experimenten  von  Driesch  an  Seeigeleiern  hervor. 

Bei  solchen  kann  man  durch  Schütteln  der  Eier  in  Meerwasser  die  ein- 
zelligen Furchungskugeln  voneinander  trennen.  Aus  diesen  getrennten  Furchungs- 
zellen,  die  also  nicht,  wie  die  bei  den  Rouxschen  Versuchen,  mit  einer  durch 
Hitze  geronnenen  Molesiners  als  Nachbarschaft  belastet  waren,  entstand  dann 
ohne  das  Zwischenstadium  eines  Hemiembryo  gleich  v<m  vornherein  ein  ganzer, 
wenn  auch  verkleinerter  Embryo.  Aber  nicht  bloß  bei  Seeigeln,  nein  auch  bei 
niederen  Wirbeltieren  ließ  sich  mit  Umgehung  des  Hemiembryostadiums  aus 
Furchungszellen  ein  verkleinerter  ganzer  Embryo  erzielen,  wenn  man  die  Er- 
zeugung des  Moles  iners  vermied.  So  konnte  Herlüzka  Tritoneier  im  Zweizellen- 
gtmffmn  durch  Zusammenschnüren  mit  einem  feinen  Frauenhaar  in  die  beiden 
Blastomeren  teilen,  Oscar  Schultze  durch  Umdrehung  in  Zwangslage  gehaltener 
Froscheier  eine  feine  Spalte  zwischen  den  beiden  Zellen  erzeugen  usw.,  und  immer 
bildete  sich  ein  ganzer  (verkleinerter)  Embryo  aus  je  einer  Blastomere. 

Aus  diesen  Versuchen  folgt  also  ganz  sicher,  daß  von  den  ersten  Furchungs- 
zellen der  erwähnten  Tiere  eine  jede  nicht  nur  die  Fähigkeit  hat,  den  ihnen  bei 
normaler  Ent Wicklung  zukommenden  Teil  des  Tieres,  sondern  unter  künstlich  her- 
beigeführten Umständen  das  ganze  Tier  zu  erzeugen.  Jede  dieser  Furchungs- 
zellen hat  also  sämtliche  Keimpotenzen  in  sich,  von  denen  aber  bei  nor- 
maler Entwicklung  ein  Teil  latent  bleibt. 

Wie  weit  in  der  Ünt< »genese  diese  Totipotenz  der  Furchungszellen  reicht,  ist 
noch  nicht  ganz  sicher.     Manche  meinen  nur   bis  zum  Achtzellenstadium,   andere 


,)  Bei  meiner  zusammenfassenden,  mit  eigenen  Bemerkungen  versehenen  Darstellung 
der  Vererbungsfragen  (Weigert  I,  S.  69  ff.)  war  die  oben  erwähnte  Ansicht  weder  von  Roux 
selbst  noch  von  anderen  durch  weitere  Beobachtungen,  die  im  Texte  folgen,  berichtigt-  Meine 
Darstellung  mußte  daher  noch  eine  viel  zu  einseitige  sein* 
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glauben,  daß  auch  noch  3  2  zellige  Embryonen  aus  allen  einzelnen  Blastomeren  einen 
vollkommenen  Organismus  entstehen  lassen.  Es  kommt  darauf  um  so  weniger 
an,  als  wohl  nicht  bei  allen  Tieren  die  Verhältnisse  gleichmäßig  liegen  werden. 
So  ist  z.  B.  sogar  bei  so  tiefstehenden  Organismen,  wie  die  Rippenquallen  (Kteno- 
phoren)  sind,  die  Totipotenz  der  ersten  Blastomeren  noch  nicht  sicher  gestellt. 
Die  einen,  z.  B.  Driesch,  meinen,  daß  hier  die  Blastomeren  immer  nur  Teil- 
bildungen erzeugen,  andere  glauben,  daß  zwar  anfangs  eine  Teilbildung  besteht, 
daß  diese  aber  nach  der  Geschlechtsreife  der  Tiere  doch  wieder  zum  Ganzen 
komplettiert  wird.  Wäre  das  letztere  richtig,  so  würde  das  bedeuten,  daß  die  la- 
tenten Potenzen  bei  diesen  Tieren  sehr  lange  Zeit  brauchen,  um  manifest  zu 
werden,  ähnlich  wie  wir  das  oben  sogar  für  den  Menschen  konstatiert  haben. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Ontogenese  hört  aber  auch  bei  Seeigeln,  Fröschen, 
Tritonen  usw.  die  Totipotenz  der  einzelnen  Eizellen  auf,  nachweisbar  zu  sein.  Jeden- 
falls sind  alle  Autoren  darüber  einig,  daß  vom  Gastrulastadium  ab  schon  eine 
deutlich  nachweisbare  Differenzierung  der  Keimespotenzen  besteht.  Die  „Gastrula", 
d.  h.  die  zweischichtige  mit  einem  „Uranind"  nach  außen  mündende  Embryo- 
nalblase, enthält  nämlich  bereits  in  ihren  beiden  epithelartig  angeordneten  Zell- 
schichten die  Anlagen  des  Entoderms  und  Ektoderms  und  jede  dieser  Zellschichten 
ist  insofern  bereits  differenziert,  als  sie  nicht  die  der  anderen  Zellschicht  zu- 
kommenden Gebüde  zu  erzeugen  vermag.  Entoderm  und  Ektoderm  können  sich 
bei  den  Embryonen  ebensowenig  vertreten,  wie  bei  der  fertigen  Hydra. 

Von  jetzt  ab  werden  die  durch  Regenerationsvorgänge  latenten  Keimpotenzen 
immer  weniger.  Zerschneidet  man  einen  noch  unfertigen,  aber  bereits  dreigliederig 
gewordenen  Seeigeldarm,  so  wird  nicht  etwa  aus  jedem  Teilstück  ein  ganzer  Darm, 
sondern  es  bleibt  ein  Darmbruchstück  und  wächst  als  solches  weiter  usw.  usw. 
Aber  selbst  bei  höheren  Tieren  zeigt  sich  noch  eine  Spur  der  größeren  Potenz 
bei  Regenerationen.  Jungen  Froschlarven  z.  B.  kann  man,  wie  schon  Spallan- 
zani  gefunden  hatte,  ein  Bein  abschneiden  und  es  wächst  doch  nach,  bei  fertigen 
Fröschen  tritt  ein  solches  Neuerzeugen  eines  Beines  nach  Verlust  eines  solchen 
nicht  mehr  auf  (Barfurth). 

Diese  Übersicht  über  die  bei  Regenerationen  zutage  tretenden  idioplastischen 
Potenzen  genügt  vorläufig,  um  die  Mannigfaltigkeit  derselben  bei  verschiedenen 
Geschöpfen  und  in  verschiedenen  Entwicklungsstadien  derselben  zu  zeigen.  In 
manchen  Einzelheiten  wird  sie  ja  später  noch  ergänzt  werden,  doch  bedürfen  wir 
der  Einzelheiten  hier  noch  nicht,  wo  es  uns  nur  darauf  ankam,  das  Prinzipielle  in 
seinen  Hauptzügen  festzustellen. 


Neuntes  Kapitel. 

Die  angebliche  Totipotenz  des  Idioplasmas  der  Körperzellen« 

Nachdem  wir  gesehen  haben,  eine  wie  verschiedene  Menge  der  im  Idioplasma 
der  ungeteDten  entwicklungsfähigen  Eizelle  vorhandenen  Potenzen  sich  bei  den 
Regenerationsversuchen  an  verschiedenen  Geschöpfen   und   in  verschiedenen  Ent- 
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wicklungsstadien  noch  als  vorbanden  (wenn  auch  latent)  haben  nachweisen 
lassen,  muß  es  nun  unsere  Aufgabe  sein,  die  dieser  Mannigfaltigkeit  zugrunde 
liegenden  Verhältnisse  näher  zu  erörtern. 

I  Steldfl  über  die  hierbei  in  Betracht  kommenden  Fragen  ist  in  den  letzten 
Jahrzehnten  außerordentlich  viel  hin  und  her  gestritten  worden,  und  es  ist  nur  zu 
bedauern,  daß  so  viele  der  in  dieses  Bereich  schlagenden  Arbeiten  von  einem  gar 
zu  einseitigen  Standpunkte  ausgehen. 

Es  ist  ja  kein  Wunder,  daß  die  Lehre  vom  Idioplasma  gerade  von  einem 
Botaniker,  von  Nägeli,  inauguriert  worden  ist,  ist  doch  gerade  an  den  so  viel- 
fach variierenden  Pflanzenrassen  der  Einfluß  der  „Erbsubstanz*  so  besonders  auf- 
fallend. Man  würde  aber  zu  ganz  falschen  Ansichten  kommen,  wenn  man  aus 
den  Verhältnissen  des  Idioplasmas  in  der  sich  entwickelnden  und  in  der  fertigen 
Pflanze  ohne  weiteres  Schlüsse  auf  die  entsprechenden  Verhältnisse  bei  höheren 
Tieren  oder  beim  Menschen  machen  wollte.  Daß  auch  die  Beobachtung  niederer 
Tiere  für  die  Beurteilung  des  Idioplasmas  ganz  unzureichend  ist,  haben  wir  schon 
im  7.  Kapitel  hervorgehoben.  Es  ist  aber  nicht  bloß  die  Beschränktheit  des 
Beobachtungsmaterials,  das  zu  falschen  Schlüssen  fuhrt,  auch  die  Einseitig- 
keit der  Untersuchungsmethode  kann  ähnliches  bewirken. 

Es  gibt  nämlich  unter  den  neueren  Entwicklungen  vsiulogen  wahre  Mono- 
nianiker  des  Entwicklungsexperimentes.  Niemand  wird  leugnen,  daß  tue  Ex- 
perimente an  Eiern  in  frühen  Entwicklungsstadien,  die  Roux  zuerst  planmäßig 
gemacht  hat,  eine  große  Bedeutung  für  die  uns  beschäftigenden  Fragen  haben, 
aber  in  solchen  Experimenten  „das  einzige  universelle  technische  Hilfsmittel  für 
die  Zwecke  einer  kausalen  Biologie  und  speziell  Morphologie u  zu  sehen,  und  die 
„Beobachtung"  nur  in  soweit  gelten  zu  lassen,  als  sie  dem  Versuche  voran- 
gegangen sein  muß,  um  das  Versuchsobjekt  kennen  zu  lernen,  —  das  geht  denn 
doch  zu  weit  (Driesch,  Arch.  f.  Entwickelungsmechanik,  Bd.  V,  S.  141).  Namentlich 
die  an  Furchungszellen  gemachten  experimentellen  Erfahrungen  genügen,  wie  Roux 
sehr  richtig  sagt  (Aren.  f.  Entwickelungsmechanik,  Bd.  IV,  S.  475)  nicht,  um  von  diesen 
aus  gleich  auf  die  ganze  individuelle  Entwicklung  zu  schließen,  Es  kommt 
noch  hinzu,  daß  die  Methode  der  experimentellen  Entwicklungsslöruugen  schon 
aus  dem  Grunde  nicht  die  allein  richtige  sein  kann,  weil  wohl  auf  wenig 
Forschungsgebieten  Über  die  Deutung  der  Befunde  so  heftig  hin-  und  heigcatlittec 
wird,  wie  gerade  auf  dem  der  experimentellen  Entwicklungsphysiologie,  Ich 
stimme  daher  mit  Herlwig  vollkommen  überein,  wenn  er  sagt;  „Es  gibt  ge 
viele  Fragen,  denen  man  sogar  nur  mit  Hilfe  des  Experiments  auch  in  da 
Biologie  naher  treten  kann;  diesen  aber  einen  höheren  Erkenntnis  wert  beizumessen, 
als  Fragen,  auf  welche  uns  schon  die  Beobachtung  der  Natur  mit  anderen  Methoden 
Auskunft  gibtt  liegt  kein  logischer  Grund  vor.  Die  Art  des  Hilfsmittels,  mit 
welchem  eine  Entdeckung  gemacht  wird,  entscheidet  nicht  über  ihren  größeren 
oder  geringeren  Erkenntniswert."  (Zeit-  und  Streitfragen  der  Btologfe,  Heft  2, 
S,  So.) 

Nach   unserer   Ansicht   darf  bei  diesen   Fragen   kein   Gebiet   der  allgerm 
Morphologie  vernachlässigt  werden,  das  botanische  ebensowenig,  wie  das  zoologische, 
weder  die  ersten  Zeiten  der  Ontogeoie,  noch  die  letzten,  die  normale  Morphologie 
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nicht  und  auch  nicht  die  pathologische  usw.  usw.  So  will  ich  im  folgenden 
wenigstens  versuchen,  jede  Einseitigkeit  zu  vermeiden,  ich  bitte  aber  im  voraus 
um  Entschuldigung,  wenn  es  auch  mir  als  einem  Nichtfachmann  nicht  immer  ge- 
lingen sollte,  die  oft  recht  schwer  verständlichen x)  und  sich  vielfach  widersprechenden 
Auseinandersetzungen  meiner  Gewährsmänner  richtig  aufzufassen,  oder  wenn  ich 
wichtige  Dinge  auf  den  mir  von  Hause  aus  so  fremdartigen  Gebieten  übersehen 
haben  sollte.  Bemüht  habe  ich  mich  jedenfalls  redlich,  diese  Schwierigkeiten  zu 
überwinden. 

Eine  gewisse  Beruhigung  gewährt  es  mir  in  dieser  Beziehung,  daß  gar  manche 
von  meinen  in  früheren  Arbeiten  niedergelegten  Ansichten  über  die  vorliegenden 
Fragen  später  von  eigentlichen  Fachleuten  bestätigt  worden  sind,  freilich  nicht  in 
dem  Sinne,  daß  die  betreffenden  Autoren  auf  meine  Arbeiten  Bezug  nahmen  (das 
konnten  sie  nicht,  weil  sie  ihnen  vollkommen  unbekannt  waren),  sondern  in  der 
Weise,  daß  sie  von  selbst  zu  ganz  ähnlichen  Auffassungen  gelangt  sind,  wie  ich 
einige  Jahre  früher.  Auf  der  anderen  Seite  entdeckte  ich  manchmal,  daß  die  von 
mir  selbständig  gefundenen  Anschauungen  von  Fachleuten  schon  ausgesprochen 
waren,  ohne  daß  ich  vorher  davon  Kenntnis  gehabt  hätte.  —  Die  vorstehenden 
allgemeinen  Bemerkungen  gelten  nicht  bloß  für  diesen,  sondern  auch  für  alle  fol- 
genden Abschnitte  unseres  Buches. 


Das  erste  Problem,  das  wir  im  folgenden  erörtern  wollen,  betrifft  die  Frage, 
ob  im  Verlaufe  der  ontogenetischen  Entwicklung  eine  Differenzierung  der  idio- 
plastischen  Potenzen  in  den  verschiedenen  Körperelementen  erfolgt,  d.  h.  ob  von 
den  ursprünglich  im  ungeteüten  Ei  vorhandenen  Potenzen  ein  mehr  oder  weniger 
großer  Teü  in  den  einzelnen  Gewebsteüen  des  Körpers  verloren  geht,  wenn  auch 
die  Summe  der  Einzelpotenzen  den  im  Keim  enthaltenen  natürlich  entsprechen 
muß.  Wir  haben  im  vorigen  Abschnitt  ja  gesehen,  daß  im  Laufe  der  Entwicklung 
sich  ein  Teü  der  im  Keim  enthaltenen  Potenzen  in  den  Körperelementen  dem 
Nachweis  entzieht,  aber  daß  daraus  nicht  ohne  weiteres  folge,  daß  sie  auch 
nicht  da  sind.  So  meinen  denn  in  der  Tat  einige  Gelehrte,  daß  alle  Zellen  auch 
des  fertigen  Organismus  die  „  Erbmasse u  mit  allen  den  idioplastischen  Potenzen  ent- 
hielten, die  im  ungeteüten  Ei  vorhanden  waren,  und  daß  die  spezialisierten  Eigen- 

')  Ganz  besonders  schwer  verständlich  waren  für  mich  die  Schriften  des  an  experimen- 
tellen Erfolgen  so  reichen  und  auch  sonst  so  interessanten  Entwicklungsphysiologen  Driesch. 
Seine  (sie  venia  verbo)  philosophisch  geschraubte  Sprache  und  die  große  Menge  eigen- 
artiger von  ihm  erfundener  Schlagwörter  erschweren  das  Verständnis  außerordentlich. 
Als  Beispiel  seiner  Schreibweise  führe  ich  folgende,  in  einem  seiner  Artikel  (Merkel-Bonnet, 
Ergebnisse,  Bd.  8,  S.  775).  durch  beliebiges  Aufschlagen  gefundene  Stelle  an:  „Wir  dis- 
kutieren hier  die  Regenerationsprobleme  nur  zu  dem  Zwecke,  um  zu  zeigen,  daß  auch,  wenn 
die  primären  prospektiven  Potenzen  der  Keimteile  im  Laufe  der  Ontogenese  in  ex- 
plizitem Sinne  verändert,  in  implizitem  Sinne  beschränkt  werden,  mit  dieser  Beschränkung  in 
Hinsicht  unmittelbarer  Lieferung  des  Totalen  der  Ontogenese  doch  bezüglich  mittelbarer 
Lieferung  desselben  keine  „ Beschränkung"  vorzuliegen  braucht :  sekundäre  Potenzen,  für 
Regenerationen,  also  für  eine  Art  sekundärer  Regulationen,  zur  Verwendung  bereit,  vermögen 
das  Totale  der  Ontogenese  zu  sichern,  auch  wenn  der  Charakter  der  primären  Potenzen  und 
ihre  Verteilung  dazu  nicht  ausreicht.  Das  Keimganze  ist  in  Hinsicht  dieser  regenerativen 
sekundären  Potenzen  ein  harmonisch-inäquipotentielles  System." 
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schaften  der  Körperzellen  im  Vergleich  zu  denen  der  Keimzelle  nur  darauf  beruhten, 
daß  durch  irgend  welche  Momente  die  volle  Entfaltung  dieser  idiopl astischen  Eigen- 
schaften gehindert  würde. 

Der  Erfinder  des  Namens  p  Idioplasma",  Nägeli,  stand  ja  durchaus  auf  diesem 
Standpunkte.  Für  ihn  war  das  Idioplasma  in  allen  Körperteilen  vollkommen 
ideo tisch,  und  er  schob  die  faktisch  doch  vorhandene  Unterdrückung  von  mehr 
oder  weniger  reichlichen  Potenzen  in  den  einzelnen  Körpergeweben  auf  die  gegen- 
seitigen „Spaimwigs  Verhältnisse",  unter  denen  sie  sich  befanden.  Bei  setner,  trotz 
aller  seiner  Proteste  ganz  einseitig -botanischen  Behandlung  dieser  Frage  wird  uns 
nach  den  Auseinandersetzungen  im  vorigen  Abschnitt  seine  Auffassung  nicht  in 
Erstaunen  versetzen.  Aber  ihm  folgen  auch  einige  moderne  Forscher,  die  sich 
wesentlich  mit  tierischer  Embryologie  befassen.  Unter  diesen  sei  speziell  Oskar 
Hertwig  genannt,  der  die  hier  in  Betracht  kommenden  Fragen  ganz  besonders 
ausführlich  behandelt.  Da  die  von  ihm  vorgebrachten  Gründe  auch  so  ziemlich 
die  der  anderen  Gelehrten  sind,  welche  dieselbe  Auffassung  verteidigen,  so  genügt  es, 
wenn  wir  uns  wesentlich  an  Hertwig  halten,  Hertwig  huldigt  der  Theorie, 
daß  das  idioplasma  in  den  Kernen  sitzt,  und  so  spitzt  sich  denn  seine  Meinung 
daraufhin  zu,  daß  die  Kerne  eine  im  idiopl  astischen  Sinne  „erbgleiche"  Teilung 
während  der  Entwicklung  erfahren,  im  (anscheinenden)  Widerspruch  also  zu  der 
entgegengesetzten  Meinung,  daß  eine  idioplastisch  „erb ungleiche"  Kernteilung  in 
der  Ontogenese  zum  mindesten  möglieh  sei.  Unter  den  Gesinnungsgenossen 
Hertwigs  gibt  es  auch  solche,  die  der  nuklearen  Idioplasmatheorie  nicht  huldigen. 
Für  diese  handelt  es  sich  dann  nicht  um  eine  erbgleiche  Teilung  der  Kerne, 
sundern  der  „Erbmasse**  überhaupt.  Im  übrigen  aber  sind  die  von  ihnen  an- 
geführten Gründe  den  Hcrtwigschen  entsprechend,  Hertwig  erläutert  seine  Auf- 
fassung der  idioplastischen  Verhältnisse  im  Zellstaate  der  Organismen  durch  einen 
Vergleich  dieses  Staates  mit  dem  menschlichen  Staate  und  dessen  sozialer  Gliederung, 
Auf  dieses  Gleichnis  legt  er  ein  so  großes  Gewicht,  daß  er  mehrmals  auf  dasselbe 
Bezug  nimmt,  und  wir  müssen  daher  auch  etwas  naher  darauf  eingehen. 

Er  sagt  (Zeit-  und  Streitfragen  der  Biologie,  Heft  1,  S.  133):  „Die  mannig- 
faltige und  höhere  Organisation  in  der  menschlichen  Gesellschaft  wird  dadurch 
erreicht,  daß  von  den  zahlreichen  Einzelindividuen  mit  ihren  verschiedenen  mensch- 
lichen Anlagen  das  eine  mehr  diese,  ein  anderes  mehr  jene  Anlagen  ausbildet  und 
dementsprechend  auch  verschiedene  Leistungen  verrichtet  Die  besondere  Differen- 
zierung, welcher  das  Einzelindividuum  unterliegt,  wird  vorzugsweise  durch  die  be- 
sondere Stellung,  welche  es  im  größeren  Ganzen  einnimmt,  nicht  aber  durch  eine 
besondere,  ihm  von  Hause  aus  zukommende  Organisation  hervorgerufen.  Neben 
den  zur  Ausbildung  vorzugsweise  gelangten  Anlagen  bleiben  noch  die  anderen  dem 
Menschen  eigentümlichen  Anlagen  in  mehr  oder  minder  schlummerndem  Zustande 
bestehen,  die  unter  anderen  Bedingungen,  unter  anderen  Lebensverhältnissen  zur 
Entfaltung  gelangen  können.41 

„In   ähnlicher  Welse    erfolgt  die   Differenzierung   im   vielzelligen  Organismus, 

im  zahlreichen  Anlagen,  welche  900  Hause  aus  jede  Zelle  durch  erbgleiche 
Teilung  vom  Ei  erhalten  hatf  laßt  sie  bald  diese,  bald  jene  zur  Entfaltung  kommen, 
je  nach  dem  Ort,   an  welchen  sie  wahrend  des  Entwicklungsprozesses  im  Bereich 
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des  Gesamtorganismns  gebracht  wird,  und  je  nach  den  besonderen  H»»s»hii«g»«^ 
in  welchen  sie  sich  hierdurch  zum  Ganzen  befindet  So  nimmt  sie  hier  den 
Charakter  der  Oberhan t-,  dort  der  Darmdrüsenzelle,  hier  der  linskel-,  dort  der 
Sinnes-  und  Nervenzelle  an,  hier  vermittelt  sie  als  BtatzeOe  die  Ernährung  und 
Atmung,  dort  dient  sie  als  Knorpel  und  Knochen  zur  Stütze,* 

Der  Unterschied  von  Zellstaat  und  menschlichem  Staat  besteht  nach  Hertwig 
im  wesentlichen  darin,  daß  in  letzterem  „die  Individuen  räumlich  vollständig  von- 
einander  getrennt  und  selbständig  erscheinen  und  nur  durch  soziale  Beziehungen 
miteinander  verbunden  werden*,  während  im  Einzelkörper  Zelle  an  Zelle  grenzt, 
ja  in  den  meisten  Fällen  durch  protoplasmatische  Verbindungen  zusammenhangt, 
so  daß  „die  Selbständigkeit  der  Zellen  als  Elernentarorganismen  so  aufgehoben  wird, 
daß  sie  nur  noch  als  untergeordnete,  in  Abhängigkeit  vom  Ganzen,  funktionierende 
Teile  erscheinen". 

Dem  Einfluß  des  Idioplasmas  auf  die  Entstehung  einer  bestimmten  Tierart  ent- 
spricht beim  menschlichen  Staate  der  Einfluß  der  Rasse.  Der  Staat  fallt  -»ver- 
schieden aus,  je  nachdem  Romanen,  Germanen,  Slawen,  Türken,  Chinesen,  Neger  osw. 
sein  Bildungsmaterial  sind". 

Das  Gleichnis  paßt,  abgesehen  von  anderem,  schon  aus  dem  Grande  nicht, 
weil  ja  im  menschlichen  Staate  den  funktionell  verschiedenen  Menschen  gerade 
das  Ausschlaggebende  des  Zellstaates,  die  formative  Verschiedenheit,  fehlt  Die 
Polizisten  und  Militärpersonen  unterscheiden  sich  von  den  anderen  Menschen,  wenn 
sie  nackt  sind,  in  keiner  Weise,  während  sich  doch  die  Nesselorgane  der  Quallen, 
die  dem  „  Wehrstand  *  entsprechen,  von  den  anderen  Zellen  unterscheiden  usw.  usw. 
Diese  großen  Unterschiede  im  Bau  der  einzelnen  Körperbestandteile  sind  aber  gerade 
das  Wesentliche  in  der  idioplastischen  Leistung.  Es  ließe  sich  noch  vieles  gegen 
die  Verwertbarkeit  des  Hertwigschen  Gleichnisses  sagen1),  aber  wir  brauchen  uns 
mit  weiteren  Gegenargumenten  gar  nicht  aufzuhalten.  Selbst  wenn  wir  zugeben, 
daß  aus  den  Verhältnissen  des  menschlichen  Staates  ein  zwingender  Schluß  auf 
die  des  Zellstaates  im  Hertwigschen  Sinne  gezogen  werden  müßte,  so  folgt  daraus 
höchstens  das  eine,  daß  eine  Differenzierung  in  den  Zellen  des  Einzelkörpers  auch 
dann  möglich  ist,  wenn  die  differenzierten  Zellen  sämtliche  idioplastische 
Potenzen  der  Keimzelle  behalten  haben.  Eine  solche  Möglichkeit  wird  man 
im  Hinblick  auf  die  Verhältnisse  in  der  Pflanzenwelt  in  keiner  Weise  bestreiten. 
Aber  daraus,  daß  so  etwas  möglich  ist,  folgt  auch  noch  nicht  im  Geringsten, 
daß  das  immer,  z.  B.  bei  entwickelten  Menschen,  auch  so  sein  müßte,  und  darauf 
kommt  es  gerade  an. 

Sehen  wir  nun  nach  Erledigung  des  Vergleiches  des  Zellstaates  mit  dem 
menschlichen  Staate  zu,  wie  sich  Hertwig  das  Verhältnis  zwischen  dem  Idioplasma 
der  differenzierten  Zellen  zu  dem  der  Keimzelle  denkt,  so  sagt  er  z.  B.  (Zelle  und 
Gewebe,  Bd.  II,  S.  303  ff.):  „Die  Zelle,  welche  einem  übergeordneten  Organismus 
den  Ursprung  gibt,  vermehrt  sich  durch  erbgleiche  Teilung  in  unzählige 
Generationen  von  Zellen,  welche  alle  Träger  der  Arteigenschaften  oder  der  Erb- 
masse sind.     Das  so  sich   vermehrende,  aus  artgleich  organisierten  Einheiten  zu- 


')  Andere  Bedenken  äußert  z.  B.  Samassa,  Arch.  f.  Entwickelungsmechanik.  IL  S.  385. 
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samm engesetzte  Aggregat  nimmt  bei  seinem  Wachstum  bestimmte  Formen  an, 
welche  auf  jeder  Stufe  des  Wachstums  der  Ausdruck  sind;  1.  des  Einflusses  zahl- 
loser äußerer  Faktoren,  noch  mehr  aber  f,  der  unendlich  komplizierten  Wirkungen, 
welche  die  immer  zahlreicher  werdenden  elementaren  Lebenscinheiten  aufeinander 
ausüben." 

Ad  U  Was  das  Verhältnis  der  äußeren  Einflüsse  auf  die  Entfaltung  idio- 
plastischer  Anlagen  betrifft,  so  haben  wir  die  Unentbehrlich keit  jener  für  diese 
wiederholt  hervorgehoben.  Wir  haben  aber  auch  schon  darauf  hingewiesen,  daß 
die  äußeren  Faktoren  durchaus  nur  im  Sinne  der  vorhandenen  Keimes- 
potenzen verwertet  werden.  Sind  die  in  einem  Gewebsteil  vorhandenen  Keimes- 
potenzen komplizierterer  Natur,  so  kann  es  freilich  vorkommen,  daß  aus  dem 
Gemenge  von  Potenzen  bald  die  einen,  bald  die  anderen  gerade  durch  be- 
stimmte äußere  Einflüsse  realisiert  werden,  je  nachdem  diese  oder  jene  Gruppe  von 
Potenzen  diese  oder  jene  äußeren  Faktoren  zu  ihrer  Realisation  bedarf.  Wenn 
wir  also  (von  scheinbaren  Ausnahmen  an  dieser  Stelle  abgesehen)  finden,  daß  z.  B. 
ein  Efeustengel  immer  nur  an  der  Schattenseite  Haftwurzeln  erzeugt,  aber  nicht 
an  der  belichteten,  so  ist  ja  hier  ein  „formativer"  Hinfluß  der  äußeren  Faktoren 
unverkennbar,  aber  aus  diesem  kann  man  nur  schließen,  einmal,  daß  im  Efeu- 
stengel die  idio  plastischen  Anlagen  für  die  Erzeugung  von  Haft  wurzeln  neben 
anderen  vorhanden  sind,  und  sodann,  daß  diese  vorhandenen  Anlagen  eben  nur 
bci  Wegfall  der  Licht  Wirkung  realisiert  werden  können,  gerade  wie  die  Anlagen 
eines  obligat-anäroben  Bakteriums  nur  bei  Abwesenheit  von  freiem  Sauerstoff  zu 
realisieren  sind.  Ob  aber  neben  den  „Haftwurzel*-  und  den  sonstigen  „Stengel- 
potemen*  noch  alle  übrigen  zur  Bildung  des  Efeus  vorhandenen  Potenzen  in  den 
betreffen« len  Zellen  vorhanden  sind,  folgt  aus  der  bloßen  Konstatierung  der 
Haft wurzelerzeugung  keineswegs,  wenn  auch  vielleicht  andere  Gründe  vor- 
handen sind,  um  einen  solchen  Schluß  zu  gestatten.  Es  muß  auch  ganz  besonder- 
darauf  hingewiesen  werden,  daß  sich  eine  solche  Gestaltungs  Verschiedenheit  je  nach 
den  äußeren  Einflüssen  wohl  vielfach  im  Pflanzenreiche  und  bei  niederen  Tieren 
(speziell  d^n  Pllanzcntiercn)  nachweisen  läßt,  daß  sie  aber  zum  mindesten  in  vielen 
Geweben  der  höheren  Tiere  durchaus  nicht  zu  konstatieren  ist.  Wenn  man  * 
annehmen  wollte,  daß  der  Einfluß  der  äußeren  Luft  die  Epidermisbildung  beim 
Menschen  ebenso  veranlaßte,  wie  bei  Pflanzen,  so  müßte  nach  Wegfall  der  Epidermis, 
z.  B.  bei  Hautverlustcn,  das  freihegende  Bindegewebe  gerade  so  eine  neue  Epidermis 
bilden  können,  wTie  die  Zellen  des  „Urmcristems*  bei  Pflanzen  eine  neue  Epidermis 
zu  schaffen  vermögen  (vgl  Pfeffer,  Pflanzenphysiologie,  Bd.  I,  S.  24).  Das  ist 
aber  niemals  der  Fall.  Schon  hieraus  folgt,  daß  die  äußeren  Einflüsse  auch  hierbei 
nur  Hilfsmittel  sind  für  die  Realisation  der  in  den  Geweben  vorhandenen,  ganz 
spezifischen  i<  unelastischen  Potenzen.  Sind  Potenzen  vorhanden,  die  durch  gewisse 
äußere  Momente  zu  realisieren  sind,  so  werden  sie  realisiert,  sonst  nicht,  In  keinem 
Falle  berechtigt  aber  eine  solche  Realisierung  die  wir  bei  gewissen  Geschöpfen, 
in  gewissen  Gewreben  oder  auf  gewissen  Entwicklungsstufen  finden,  auch  nur  im 
entferntesten  zu  dem  Schlüsse,  daß  das  bei  anderen  Geschöpfen  usw  ebenso 
sein  müßte,  oder  gar,  daß,  wenn  durch  äußere  Einflüsse  die  Potenzen  für  zwei 
oder  mehr  verschiedene  Gewebsfi«rmati«»nen  realisiert  werden,  daß  außer  diesen  zwei 
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oder  mehr  Potenzen  nun  auch  sämtliche  der  ursprünglich  in  der  Keimzelle  vor- 
handenen auch  in  diesen  differenzierten  Gewebsteilen  enthalten  sein  müßten. 

Die  von  niemandem  bestrittene  Tatsache,  daß  unter  Umständen  äußere 
Faktoren  zur  Verwirklichung  bestimmter  vorhandener  Potenzen  notwendig  und  in 
diesem  Sinne  auch  ausschlaggebend  sind,  kann  daher  durchaus  nicht  in  dem 
anderen  Sinne  verwertet  werden,  daß  in  den  Zellen  der  Körperorgane  alle  Potenzen 
der  Keimzelle  vorhanden  sind  und  daß  nur  gewisse  durch  den  Einfluß  der  äußeren 
Faktoren  realisiert  werden. 

Ad  2.  Ganz  dasselbe  gilt  mutatis  mutandis  auch  für  den  Einfluß  der  Gegen- 
seitigkeitsverhältnisse der  sich  entwickelnden  oder  fertigen  Körperbestandteile. 

Es  fällt  wohl  keinem  Menschen  ein,  die  Wichtigkeit  der  Gegenseitigkeitsver- 
hältnisse der  Gewebe  für  die  formativen  Funktionen  zu  bezweifeln,  und  gerade 
der  von  Hertwig  so  heftig  angegriffene  Roux  hat  in  seinem  „Kampf  der  Teile 
des  Organismus u  diese  Wichtigkeit  besonders  betont.  Roux  beansprucht  ja 
freilich  nicht,  der  Entdecker  der  formativen  Gegenseitigkeitsbeziehungen  der  Körper- 
teile zu  sein.  Schon  lange  vor  ihm  sind  ähnliche  Gedanken  ausgesprochen  worden. 
Selbst  bei  Goethe  finden  wir  schon  Spuren  davon,  und  ich  habe  mir  erlaubt,  im 
Jahre  1887  und  dann  wieder  1896  einige  hierher  gehörige  Verse  zu  zitieren 
(Weigert  I,  S.  68,  117).  Den  ersten  Ausdruck  für  die  in  Betracht  kommenden  Ver- 
hältnisse, „Korrelationen",  verdanken  wir  Darwin.  Ich  selbst  kämpfe  seit  bald 
30  Jahren  für  die  Anerkennung  dieses  Prinzips  und  habe  schon  1880  in  meiner 
Leipziger  Antrittsvorlesung  (Artikel  Entzündung  der  Eulenburgschen  Realenzyklopädie 
1.  und  2.  Auflage,  Weigert  I,  S.  19  ff.)  dasselbe  ausfuhrlich  dargestellt.  Hanse- 
mann hat  dann  später  diese  Korrelationen  als  „Altruismus  der  Gewebe"  be- 
zeichnet usw.  Es  wäre  ja  auch  wunderbar,  wenn  man  bei  den  zahlreich 
vorliegenden  Tatsachen  leugnen  wollte,  daß  sich  die  Gewebe  gegenseitig  in  ihrem 
Wachstum  und  in  der  Art  dieses  Wachstums  beeinflussen,  lassen  doch  alle  die  im 
vorhergehenden  Abschnitt  erwähnten  Regenerationsversuche  diese  Beeinflussung 
deutlich  hervortreten. 

Wenn  z.  B.  unter  normalen  Verhältnissen  von  den  beiden  ersten  Furchungs- 
kugeln  die  eine  die  rechte,  die  andere  die  linke  Hälfte  des  Körpers  eines  Frosches 
erzeugt  (S.  254) *),  und  wenn  dann  jede  dieser  beiden  Zellen,  sofern  sie  voneinander 
isoliert  werden,  resp.  nach  Zerstörung  einer  derselben,  direkt  oder  nach  einem  mehr 
oder  weniger  kurzem  Stadium  des  „Hemiembryo"  eine  ganze  Froschlarve  entstehen 
läßt,  so  folgt  ja  ohne  weiteres  daraus,  daß  eben  die  Anwesenheit  der  einen  der 
beiden  Furchungszellen  die  Entwicklung  der  latent  vorhandenen  idioplastischen 
Potenzen  der  anderen  verhindert  hatte,  daß  also  in  der  Tat  eine  formative  Gegen- 
seitigkeitsbeeinflussung stattfindet. 

In  ähnlicher  Weise  kann  man  aus  allen  im  vorigen  Abschnitt  erwähnten 
Aufdeckungen  latenter  Idioplasmapotenzen   die  hervorragende  formative  Bedeutung 


l)  Freilich  streiten  die  Entwicklungsphysiologen,  wie  über  so  viele  Dinge,  auch  darüber 
heftig,  ob  wirklich  unter  normalen  Verhältnissen  durch  die  erste  Furchungsebene  die 
Medianebene  des  Körpers  immer  bezeichnet  wird,  wie  das  hier  angenommen  ist.  Dieser 
Streit  kümmert  uns  nicht.  Jedenfalls  erzeugt  normalerweise  eine  der  ersten  beiden  Furchungs- 
kugeln  nur  einen  Teil  des  Körpers. 


der  Gewebskorrelationen  erkennen,  so  daß  die  Tatsache  dieser  formativen  Be- 
deutung in  keiner  Weise  zu  bezweifeln  ist.  Es  fragt  sich  nur,  ob  man,  wie  dies 
Hertwig  will,  in  diesen  Korrelationen  {und  den  äußeren  Faktoren)  die  alleinigen 
Gründe  für  das  Hervortreten  spezialisierter  id  in  plastisch  er,  in  den  „totipotenten" 
Zellen  enthaltenen  Potenzen  sehen  soll,  oder  ob  diese  Potenzen  nicht  unter  Um- 
ständen im  Laufe  der  Entwicklung  derartige  Veränderungen  erleiden,  daß  dadurch 
schon  die  spezifische  Differenzierung  der  Gewebe  bedingt  wird.  Um  in  dieser 
Beziehung  ins  klare  zu  kommen,  müssen  wir  doch  etwas  näher  auf  das  von 
Hertwig  beigebrachte  Beweismaterial  eingehen. 

Er  sagt  z.  B.  (Zeit-  und  Streitfragen  der  Biologie,  Heft  i,  S.  93  ff.)  etwa 
folgendes  über  die  Bildung  der  Keim  blase.  Zuerst  sind  die  sich  immer  weiter 
teilenden  Furehtmgszellen  noch  miteinander  verbunden,  dann  aber  scheinen  mit 
abnehmender  Größe  der  Zellen  die  anziehenden  Kräfte  zuzunehmen,  so  daß  letztere 
mit  ihren  Seitenwandungen  immer  fester  aneinander  schließen.  Dann  soll  durch 
die  Eigenschaften  der  ganzen  Wandung  die  Flüssigkeitsabsonderung  in  das  Innere 
erfolgen.  Bei  diesem  Prozeß  könne  es  sich  um  keine  besonderen  idfipf ►lastischen , 
im  Keimkern  enthaltenen  Potenzen  („Determinanten"  nach  Weismann)  handeln, 
denn  „die  Bedingungen  für  die  Entstehung  der  Keim  blase  werden  erst  durch  den 
Furchungsprozeß  geschaffen,  können  daher  nicht  in  irgend  einer  Weise  in 
der  Eizelle  bereits  eingeschlossen  gewesen  sein".  Der  Prozeß  der  Keimblasen- 
bildung sei  daher  ein  typisch  epigenetischer,  kein  evolutionis  tischer,  die  Mannig- 
faltigkeit sei  neu  gebildet,  nicht  erst  nur  sichtbar  werdend. 

Schon  dieser  Schluß,  daß  bei  der  Keim  blase  nbildung  die  im  Keim  enthaltenen 
tischen   Idioplasniapolenzcn  keine  Rolle  spielten,  sondern  daß   die   Bildung  der 
Blase   durch   allgemein   zelluläre   Momente   mit   Notwendigkeit   erfolgen    müsse, 
scheint  mir  in  keiner  Weise  gerechtfertigt  zu  sein.     Die  bloße  Teilung  einer  Zelle 
bedingt  zunächst  noch  nicht,  daß  die  durch  ie  und  die  folgenden  Teilungen 

entstehenden  neuen  Zellen  auch  zusammenbleiben.  Bakterien,  Infusorien,  manche 
Algen  usw.  teÜen  sich  ja  auch,  und  doch  entstehen  dabei  in  sehr  vielen  Fällen 
immer  nur  wieder  einzellige  Wesen,  Aber  selbst  wenn  die  Teilprodukte  einer 
Zelle  aneinander  gelagert  bleiben,  so  folgt  daraus  wieder  noch  nicht,  daß  schließlich 
bei  weiterer  Vermehrung  eine  „Blase"  entstehen  müßte.  Viele  Algen  und  Bakterien 
vermehren  sich  wer  weiß  wie  sehr,  ohne  daß  hier  je  eine  solche  Blase  o 
Sic  bilden  und  zwar  für  jede  Art  in  determinierter  Weise  teils  lineare, 
teils  flächenhafte,  teils  körperlich  solide,  oft  sehr  große  Haufen.  Es  muß  daher 
bei  der  Eizelle  der  Tiere  denn  doch  noch  etwas  besonderes  hinzukommen,  was 
ihr  eine  anscheinend  „vermehrte  Anziehungskraft"  gerade  nach  einer  Richtung 
hin  aufzwingt,  so  daß  sie  schließlich  eine  Blase  bilden  muß.  Dieses  Besondere 
muß  also  eine  spezifische  Eigenschaft  sein,  die  die  Bildung  gerade  in  die  eben  er- 
wähnte Bahn  leitet,  d.  h.  sie  \<i  durch  das  Idioplasma  bedingt  und  ist  in  dem 
früher  erörterten  Sinne  (5*  Kapitel)  durchaus  evolulionistisch.  1  »iese  Eigen- 
chafl  des  Kcimidioplusmas,  die  sich  vermehrenden  Zellen  in  einem  gewissen 
Stadium  und  nur  in  diesem,  weder  früher  noch  später,  zur  Blasenbildung  zu 
zwingen,  muß  freilich  bei  tierischen  Eiern  ungemein  verbreitet  sein.  Sie  stellt 
also  eine   fundamentale  Mi«  ipla.sni  aeigen  sc  haft  gerade  der  tierischen  Keime  dar,   ist 


264  Bioplastik. 

aber  keineswegs  eine  allgemeine  „ZeUeigenschaft*,  wie  Hertwig  wüL  „Der 
Keim  ist  eben  nicht  bloß  eine  Zelle  überhaupt,  —  das  ist  er  nur  im  morpho- 
logischen Sinne,  —  sondern  eine  Zelle  ganz  besonderer  Art",  wie  t.  Wagner 
sehr  richtig  sagt  (Biolog.  Zentralblatt  1895,  S.  811),  und  wir  können  hinzusetzen, 
jede  Keimesart  ist  noch  wieder  eine  besondere  Zelle  für  sich. 

Diese  Spezifizität  des  tierischen  Idioplasmas  gegenüber  Algen,  Bakterien  usw. 
läßt  sich  auch  nicht  durch  teleologische  Bemerkungen  von  der  Art  beiseite  schieben, 
wie  dies  Hertwig  für  die  Unterschiede  im  Bau  der  Pflanze  im  Gegensatz  zu 
denen  der  Tiere  überhaupt,  versucht  (a.  a.  O.  S.  107  ft).  Daß  ein  Pflanzen-  oder 
Tiereskeim  sich  gerade  in  der  für  ihn  vorteilhaften  Weise  entwickelt,  ist  ja  nicht 
in  sein  Belieben  gestellt,  sondern  hangt  wieder  durchaus  nur  von  der  spezifischen 
Art  der  Keimespotenzen,  also  vom  Idioplasma  ab.  — 

Aus  der  Keimblase  (Blastula),  die  zunächst  ganz  geschlossen  ist  und  nur 
eine  Zellschicht  als  Wandung  besitzt,  entwickelt  sich  dann  bekanntlich  die  von 
zwei  Schichten  begrenzte,  mit  einer  Öffnung,  dem  Urmund,  nach  außen  mündenden 
Blase,  die  Gastrula.  Diese  entsteht  aus  der  Blastula  durch  Einstülpung  der 
Wand,  und  Hertwig  meint  nun  wieder,  daß  auch  hier  eine  Wirkung  der  Keimes- 
potenzen nicht  anzunehmen  sei,  sondern  daß  hier  eben  nur  ein  örtlich  ver- 
schiedenes Wachstum,  eine  Ungleichheit  der  Blasenspannung  usw.  vorläge,  die 
mit  besonderen  Keimespotenzen  (Determinanten)  nichts  zu  tun  hätten.  Die  Gastrula- 
bildung  sei  vielmehr  eine  Funktion  des  Wachstums  der  organischen  Substanz 
überhaupt  (S.  102  ff.).  Wenn  eine  Blase  über  eine  gewisse  Grenze  hinauswächst, 
so  muß  sie,  wenn  die  Bausteine  derselben  nicht  auseinanderfallen  sollen,  ihre  Form 
ändern,  und  das  tut  sie  in  diesem  Falle  durch  Einstülpung. 

So  einfach  kann  auch  hier  die  Sache  wieder  nicht  liegen.  Es  ist  eigentlich 
gar  nicht  einzusehen,  warum  die  Blastula  nicht  z.  B.  bis  zur  Größe  einer  Echino- 
kokkenblase heranwachsen  könnte,  die  ihre  Stabilität  durch  Ausscheidung  einer 
dicken  Membran  zustande  bringt  Bei  einem  Froschei  oder  Seeigelei  mögen  ja 
vielleicht  die  äußeren  Verhältnisse  etwas  derartiges  nicht  gestatten,  warum  aber 
z.  B.  eine  extrauterin  zur  Entwicklung  kommende  Menschenblastula  sich  nicht 
wenigstens  bis  zur  Größe  einer  Faust  entwickeln  sollte,  wie  ein  an  derselben 
Stelle  entstehender  Echinokokkus,  kann  weder  durch  die  hier  für  Echinokokkus 
und  Menschenei  identischen  „äußeren  Faktoren"  und  Korrelationen,  noch  durch 
allgemeine  Zelleigenschaften  erklärt  werden,  sondern  das  liegt  einfach  und  allein 
daran,  daß  das  menschliche  Ei  auf  Grund  der  in  ihm  liegenden  (idio- 
plastischen)  Potenzen  sich  eben  nicht  in  der  Richtung  eines  Echinokokkeneies 
zu  entwickeln  vermag.  — 

Die  Gastrulaform  ist  deshalb  ein  so  wichtiges  Stadium  in  der  ontogenetischen 
Entwicklung,  weil  in  ihr  zum  ersten  Male  differenzierte  Anlagen  von  Keimblättern, 
vorhanden  sind,  speziell  des  Entoderms  und  des  Ektoderms.  Hertwig  meint  nun, 
•daß  die  eine  Schicht  der  Gastrula  nicht  etwa  deshalb  zum  Ektoderm,  die  andere 
zum  Entoderm  wurde,  weil  sie  voneinander  verschiedene  Keimpotenzen  enthielten, 
sondern  daß  einfach  umgekehrt  die  aus  allgemein  zellulären  Gründen  nach  innen 
geratene  Schicht  deshalb  Entoderm  wurde,  weil  sie  inwendig  liegt,  die  andere 
Ektoderm,   weil  sie  die  äußere  Schicht  bildet.     Auch  hiergegen   müssen  wir  Be- 


denken  äußern.  Es  sprechen  schon  die  berühmten  Experimente  von  Moritz 
Nußbaum  (Bonn)  an  der  Hydra,  die  sich  ja  gewissermaßen  wie  eine  Art  Gastruia 

ilt,  dagegen.  WM  ein  Hydrastück  umgestülpt,  so  daß  das  Entoderm  außen, 
das  Ektoderm  innen  liegt,  so  wird  nicht  etwa  die  nunmehr  nach  außen  liegende, 
Entoderm schicht,  wie  dftl  nach  Hertwig  sein  müßte,  zum  Ektoderm,  sondern 
Entoderm  bleibt  Entoderm,  Ektoderm  Ektoderm,  und  die  Hydra  muß  sich  allmäh- 
lich zurückstülpen,  damit  alles  wieder  an  da  richtigen  Platz  kommt.  Diese  Mühe 
hätte  sie  sich  gar  nicht  zu  machen  brauchen,  wenn  die  Lageverhältnisse  der 
Zellen  so  entscheidend  für  die  forma tiven  Funktionen  wären  (vgl.  auch  die  Be- 
merkung über  Embryome  S.  271).  Aber  auch  rein  embryologische  Beobachtungen 
zeigen,  daß  in  manchen  Fällen  schon  im  Stadium  der  einschichtigen  Blase,  der  Blastula, 
also  vor  der  Einstülpung  die  Zellen  eine  Differenzierung  ihrer  Zellen  zeigen,  so 
daß  man  die  später  Entoderm  werdenden  schon  deutlich  als  solche  diagnostizieren 
kann.  Josef  Nußbaum  (Krakau),  der  Beispiele  dafür  anführt,  meint  sogar,  es 
müsse  stets  eine,  wenn  auch  nicht  immer  histologisch  nachweisbare  Zelldiflerenzierung 
an  der  Blastula  da  sein,  da  sonst  überhaupt  der  Prozeß  der  Einstülpung  gerade 
an  einer  Stelle  nicht  verständlich  sei  (Biolog.  ZentraJblatt  1895,  S.  .204)*  Jeden- 
falls sind  in  manchen  Fällen  die  Differenzierungen  schon  zu  einer  Zeit  angelegt, 
in  der  die  Einflüsse  der  Lagerung  noch  nicht  zur  Geltung  kommen. 

Auch  Driesch  (Aren,  für  Entwicklungsmechanik,  Bd.  IV,  S.  248  ff,  Anmerkung) 
wendet  sich  gegen  die  Ansicht  Hertwigs,  Er  hat  bei  seinen  Schüttelversuchen 
mit  Seeigeleiern  im  Zweizellenstadium  der  Furchung  Fälle  beobachtet,  in  denen 
die  zwei  Zellen  nicht  ganz  getrennt,  aber  doch  in  ihrem  gegenseitigen  Verhalten 
gestört  waren.  Aus  solchen  Eiern  bildeten  sich  von  vornherein  gefaltete  Blast  ulae. 
Durch  diese  abnorme  Faltung  wurden  Wandteile  ins  Innere  der  Blastulahöhlc 
gebracht  Nach  Hertwig  müßten  diese  also  zum  Entoderm  werden,  das  tun  sie 
aber  nicht,  sondern  sie  werden  doch  Kktoderm,  und  die  Einstülpung  zum  wirk- 
lichen Entoderm  erfolgt  meist  gerade  an  solchen  Stellen,  die  ihre  normalen 
äußeren  Beziehungen  gewahrt  haben.  Auch  daraus  geht  also  hervor,  daß  die 
bloße  Lage  den  Charakter  der  Gewebe  nicht   bestimmt 

Aus  dem  Vorstehenden  folgt  also  zweierlei: 

1.  Schon  für  die  ersten  im  Tierreich  außerordentlich  verbreiteten 
Entwicklungsstadien  ist  ein  ganz  spezifisch  dirigierender  Einfluß  des 
im  Keime  enthaltenen  Idioplasmas  ausschlaggebend. 

2.  Die  bei  diesen  Prozessen  sich  kundgebenden  forma  tiven  Diffe- 
renzen können  weder  durch  allgemein  zellulare  Vorgänge,  noch  durch 
so  grobe  Gegenseitigkeitsverhältnisse  bedingt  sein,  wie  sie  von  Hertwig 
angenommen   werden. 

Wir  haben  nun  aber  gesehen,  daß  für  die  Verschiedenheit  der  fonnativen 
Leistungen  die  Gegenseitigkeitsverhältnisse  trotzdem  eine  wesentliche  Rolle  spielen. 
War  doch  das  ganze  8.  Kapitel  eine  Sammlung  von  Beispielen  dafür,  die  sich, 
wie  wir  schon  bemerkten,  noch  ungemein  hätten  vermehren  lassen.  So  \\  t 
denn  denkbar,  daß  doch  noch  irgend  welche  feinere  Gcgenseitigkeitsverhalt: 
die  formativen  Differenzen  auch  in  den  ersten  Entwicklungsständen  beeinflußten, 
und   daß   diese    in    gröberer   oder  feinerer  Weise   auch    später   wichtig    wären,    ev. 
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sogar  so,  daß  die  Körperzellen  die  idioplastischen  Potenzen  der  Keimzelle  voll 
und  ganz  enthielten  und  eben  nur  die  Entfaltung  gewisser  derselben  durch  die 
Korrelationen  teils  behindert,  teils  begünstigt  würden.  Daß  so  etwas  in  der  Tat 
möglich  ist,  lehren  ja  die  Beobachtungen  an  Pflanzen  und  an  manchen  niederen 
Tieren,  bei  denen  sich  durch  Regenerationsversuche,  wie  wir  gesehen  haben,  die 
Totipotenz  der  Körperzellen  sogar  im  entwickelten  Organismus  nachweisen  ließ. 

Hertwig  geht  nun  aber  viel  weiter.  Er  meint,  daß  ebenso  wie  im  Pflanzen- 
reiche so  auch  im  zoologischen  Gebiete,  bei  niederen  und  höheren  Tieren,  während 
und  am  Ende  der  Entwicklungsperiode,  die  Totipotenz  des  Idioplasmas  der  Körper- 
zellen nicht  nur  möglich,  sondern  konstant  sei,  und  daß  eben  nur  (abgesehen 
von  den  äußeren  Faktoren)  die  Gegenseitigkeitsverhältnisse  der  Gewebe  die  Ent- 
faltung der  einen  oder  der  anderen  Anlage,  das  Zurückbleiben  der  übrigen  ver- 
anlaßte. 

Gegen  die  Hypothese  der  konstanten  Totipotenz  der  Körperzellen  könnte  von 
vornherein  all  das  eingewendet  werden,  was  wir  im  8.  Kapitel  über  die  große 
Mannigfaltigkeit  der  nachweisbaren  Potenzen  erwähnt  haben.  Dabei  hat  sich  ja 
herausgestellt,  daß  in  sehr  vielen  Fällen  bei  Regenerationsversuchen  nur  ein  kleinerer 
oder  größerer  Teü  oder  gar  nichts  von  den  zur  Totipotenz  fehlenden  Idioplasma- 
anlagen  als  latente  Anlage  nachweisen  ließ,  daß  also  nach  Störung  der  Gegen- 
seitigkeitsverhältnisse in  den  meisten  Fällen  die  Totipotenz  der  Körperzellen  nicht 
zutage  trat.  Um  diesen  Widerspruch  zu  erklären,  muß  Hertwig  eine  sehr  weit- 
gehende Zusatzhypothese  machen.  Er  muß  nämlich  annehmen,  daß  in  allen 
Fällen,  In  denen  man  durch  Störung  der  Gegenseitigkeitsverhältnisse  die  Toti- 
potenz der  Körperzellen  durchaus  nicht  nachweisen  kann,  eine  solche  trotzdem 
besteht,  wenn  sie  auch  tatsächlich  in  keiner  Weise  zu  eruieren  ist.  Er  meint,  daß 
deshalb  die  Totipotenz  nicht  immer  hervortrete,  weil  „ja  das,  was  eine  Zelle  wird, 
unter  allen  Umständen  von  verwickelten  Bedingungen  abhängt,  welche  nicht  in 
jedem  Moment  und  zu  jeder  Zeit  in  Handumdrehungen  herzustellen  sind"  (Zelle 
und  Gewebe,  Bd.  ü,  S.  214).     Ist  eine  solche  Hypothese  gerechtfertigt? 

Zunächst  ist  zuzugeben,  daß  die  bloße  Störung  der  Gegenseitigkeitsverhält- 
nisse nicht  ohne  weiteres  die  Entfaltung  der  zur  Totipotenz  fehlenden  latenten 
Anlagen  bewirken  muß,  wie  wir  im  folgenden  zeigen  wollen.  Ein  abgetrennter 
Weidenzweig  muß  eben  doch  unter  günstige  Ernährungsbedingungen  gestellt  werden, 
wenn  er  eine  ganze  Weide  erzeugen  soll.  Das  sind  selbstverständliche  Voraus- 
setzungen. Ebenso  selbstverständlich  ist  es,  daß  ein  abgeschnittener  Eidechsen- 
schwanz keinen  neuen  Körper  aus  sich  herauswachsen  lassen  kann,  während  der 
verstümmelte  Körper  einen  neuen  Schwanz  erzeugt.  Ein  Eidechsenschwanz  kann 
eben  gar  nicht  ohne  den  Körper  weiter  leben,  während  der  Körper  ohne  Schwanz 
sehr  wohl  existieren  kann.  Man  kann  daher  aus  dem  Umstände,  daß  der  Eidechsen- 
schwanz keinen  neuen  Körper  erzeugt,  noch  nicht  den  Schluß  ziehen,  daß  ihm 
die  zur  Totipotenz  nötigen  idioplastischen  Potenzen  fehlen.  Man  weiß  darüber 
eben  gar  nichts. 

Weniger  grob  sind  die  Verhältnisse  in  den  Fällen  der  sogenannten  „Polari- 
sation" eines  Körpers.  Schneidet  man  eine  Hydra  durch,  so  erzeugt  nur  die  am 
Fußende    oben    sitzende  („oralwärts"    gekehrte)   Schnittfläche    einen    neuen  Mund, 
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und  bei  mehrfacher  Durchschneid ung  ist  es  immer  nur  die  orale  Schnittfläche, 
die  dieses  fertig  bekommt,  während  die  andere  das  Fußende  erzeugt.  Das  liegt 
nun  nicht  daran,  daß  die  Zellen  der  aboralcn  Schnittfläche  keine  idioplastiselien 
latenten  Potenzen  enthielten,  die  eine  Mundbildung  ermöglichten,  denn  diese 
selbe  Zellschicht  würde  das  sehr  wohl  zu  leisten  imstande  sein,  wenn  sie  auf 
dem  folgenden  Teilstück  an  der  oralen  Seite  säße,  Sie  muß  demnach  die  Potenzen 
für  die  Mundbödung  doch  besitzen.  Diese  Potenzen  können  aber  bei  Hydra  die 
Zellen  (im  Gegensatz  zu  der  verwandten  Tubularia)  bei  der  „polaren  Organisa i> 
des  Tieres  nur  entfalten,  wenn  sie  am  oralen  Ende  eines  Teilstückes  liegen. 
Die  nötigen  BiMungsstoffe  oder  dergleichen,  die  das  Idioplasma  für  seine  spezifische 
Arbeit  braucht,  Hießen  vielleicht  nur  vom  aboralen  zum  oralen  Ende  und  nicht 
umgekehrt,  oder  wie  man  sich  auch  das  Wesen  der  Polarität  sonst  erklären  will, 
liier  sehen  wir  also  auf  das  sicherste,  daß  trotz  latenter  Anwesenheit  gewisser 
idin plastischer  Potenzen  diese  dann  nicht  manifest  werden,  wenn  die  zur  Realisation 
nötigen  Hilfsmittel  fehlen. 

Auf  etwas  ähnliches  kommt  ja  auch  das  Verhalten  der  unterbundenen  männ- 
lichen und  so  vieler  weiblicher  Keime  heraus.  In  den  reifen  Qvulis  und  Spermien 
ist  ja  sicherlich  totipotentes  Idioplasma  enthalten,  und  doch  sind  diese  Keime 
einzeln  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  imstande,  einen  neuen  Organismus 
entstehen  zu  lassen.  Wir  haben  den  Grund  schon  früher  kennen  gelernt:  sowohl 
dem  Mi  als  der  Spermie  fehlt  etwas  zur  entwicklungsfähigen  Zelle,  und  dieses 
etwas  sind  die  lebenden  Hilfsmittel  zur  Entfaltung  der  vorhandenen  idio plastischen 
Potenzen.  Das  gleiche  wird  man  für  das  von  Hertwig  (Zelle  und  Gewebe,  Bd.  II, 
S.  214)  herangezogene  Beispiel  der  unreifen  Eier  und  Samenzellen  erst  recht  an- 
nehmen können.  Diese  unreifen  Eier  haben  ihr  Protoplasma  noch  nicht  so  weit  aus- 
gebildet, um  selbständig,  also  gerade  wenn  es  aus  dem  Körperverbande  gelöst 
ist,  existieren  und  den  Samenfaden  in  sich  eintreten  lassen  zu  können,  so 
daß  auch  hier  das  Idioplasma,  selbst  wenn  es  sich  bereits  in  funktionsfähigem 
Zustande  befände,  nicht  die  nötigen  Hilfsmittel   für  seine  Tätigkeit  vorfindet 

e  Beispiele  geniigen  wohl,  um  zu  zeigen»  daß  trotz  der  Anwesenheit  von 
latenten  i  .sehen  Potenzen  diese  in  der  Tat  nicht  in  Wirksamkeit  zu  geraten 

brauchen,  wenn  irgend  welche  Momente  vorhanden  sind,  die  dem  Idioplasma 
nicht  gestatten,  in  Funktion  zu  treten.  Es  kann  auch  ohne  weiteres  zugegeben 
werden,  daß  die  Gründe  für  eine  solche  Behinderung  der  Realisierung  latenter 
idioplastischer  Potenzen  nicht  in  allen  Fällen  klar  zutage  liegen,  aber  die  Hertwig- 
sche  Hypothese  ist  mit  diesem  Zugeständnis  noch  lange  nicht  gerechtfei  i< 

Sie  setzt  ganz  willkürlich  voraus,  daß  die  Totipotenz  der  Körperzellen, 
die  wir  bei  PÖanzen  so  vielfach,  bei  Tieren  aber  nur  ganz  ausnahmsweise  (und 
zwar  nur  bei  niederen  Tieren)  im  entwickelten  Körper,  sonst  nur  in  den  aller- 
ersten Furchungsstadien  nachweisen  können,  trotzdem  auch  in  allen  Körperzellen, 
selbst  der  entwickelten  höheren  Tiere,  vorhanden  sei,  obgleich  der  faktische 
Nachweis  dafür  vollkommen  fehlt.  Hertwig  ignoriert  also  seiner  Hypothese 
zuliebe  durchaus  die  Tatsachen. 

Diese  Tatsachen  sind  aber  bei  genaucrem  Zusehen  der  Art,  daß  sie  durchaus 
gegen   die  Ansicht  sprechen,   nach  welcher   die  Zellen    Jedi glich   durch    die  Be- 
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Ziehungen  determiniert  werden,  in  welche  sie  einerseits  zum  Ganzen  und  zu  den 
übrigen  Teilen  derselben,  andererseits  zur  Außenwelt  stehen ".  (Zeit-  und  Streit- 
fragen der  Biologie,  Heft  1,  S.  111).  Gerade  die  Beobachtungen  der  patho- 
logischen Anatomie  des  Menschen  und  der  höheren  Tiere  lassen  eine  solche  An- 
nahme in  keiner  Weise  zu.  Hertwig  (Zelle  und  Gewebe,  Bd.  ü,  S.  214)  meint 
zwar,  „der  Lehre  von  der  Spezifizität  der  Zellen  wird  es  ähnlich  ergehen,  wie  vor 
Zeiten  dem  in  der  Chemie  herrschenden  Dogma,  daß  es  für  den  Chemiker  un- 
möglich sei,  organische  Verbindungen,  welche  im  lebenden  Körper  entstehen,  in 
der  Retorte  künstlich  herzustellen",  und  das  doch  seit  Wöhler  zu  Grabe  getragen 
sei  Dem  widerspricht  aber  gerade  die  historische  Entwicklung  dieser  ganzen 
Lehre  von  der  Spezifizität  der  Zellen.  Sie  hat  sich  erst  sehr  langsam  aus  der, 
gerade  zur  Zeit  von  Wöhlers  Entdeckung  des  künstlichen  Harnstoffe  herrschenden 
Lehre  der  Totipotenz  des  organisierten  Materials  ganz  allmählich  und  schrittweise 
entwickelt,  und  zwar  in  fortwährendem  Kampfe  mit  entgegenstehenden  Ansichten. 
Zur  Zeit  Schwanns  sollte  sich  sogar  aus  einem  „Blastem",  einem  unorganisierten 
Material,  jede  Art  von  Zellen  nach  Art  der  Kristalle  entwickeln  können.  Als 
dann  Viren ow  mit  seiner  Lehre  omnis  cellula  e  cellula  die  Blastemtheorie  bei- 
seite schob,  war  er  doch  weit  davon  entfernt,  die  Spezifizität  der  Gewebszellen  an- 
zuerkennen. Er  stand  etwa  auf  dem  Standpunkte,  den  heute  noch  Hertwig  ein- 
nimmt. Er  meinte  zwar,  daß  die  Zellen  des  Körpers  ihre  „Arta-Eigentümlichkeiten 
hätten,  so  daß  der  Mensch  keine  Federn,  sondern  nur  Haare  erzeugen  könnte, 
aber  innerhalb  der  Arteigentümlichkeiten  sollten  wenigstens  gewisse  Zellarten  „toti- 
potent"  sein.  Die  Bindegewebszellen  sollten  Epithelien  ebensogut  wie  Eiter- 
körperchen  erzeugen,  die  Zellen  irgend  eines  beliebigen  inneren  Körperteils  Haare 
und  Zähne  usw. 

Man  wird  Vircho  w  daraus  keinen  Vorwurf  machen  können.  Es  ist  das  im  Gegen- 
teil eine  Eigentümlichkeit,  die  sich  bei  so  vielen  Reformatoren,  ja  Revolutionären  in 
der  Wissenschaft,  wie  im  religiösen,  sozialen  und  politischen  Leben  zeigt.  Diese 
großen  Männer  glauben  ganz  den  Boden  der  Vergangenheit  verlassen  zu  haben, 
aber  ohne  daß  sie  es  merken,  stecken  sie  noch  mit  einem  Fuße  im  alten  Sumpfe. 
Vesal  glaubte  die  Galenisten  gestürzt  zu  haben,  aber  er  selbst  behielt  noch  viele 
Galenische  Ansichten  bei,  Schwann  stellte  die  Zelltheorie  au£  kam  aber  vom 
Blastem  nicht  los  usw.  usw.  Für  die  Politik,  Religion  und  die  sozialen  Fragen 
mag  sich  jeder  selbst  die  Beispiele  suchen,  —  er  wird  sie  schon  finden. 

Ganz  langsam  und  allmählich  sind  dann  die  Virchowschen  Ansichten  selbst 
von  den  Schülern,  Enkelschülern  und  Urenkelschülern  des  Meisters  widerlegt 
worden.  Sie  taten  das  nicht  leichtfertig,  sondern  sehr  contre  coeur,  waren  doch 
viele  von  ihnen  in  den  Virchowschen  Ansichten  streng  erzogen  worden.  Aber 
die  Tatsachen  drängten  immer  mehr  und  mehr  zur  Lehre  von  der  Spezifizität  der 
Zellen,  und  diesen  konnten  sich  auch  die  nicht  entziehen,  die  zu  Anfang  ihrer 
wissenschaftlichen  Laufbahn  auf  die  Verba  magistri  geschworen  hatten.  Gegen- 
wärtig dürfte  es  wohl  keinen  pathologischen  Anatomen  geben,  der  an  die  Toti- 
potenz der  menschlichen  Zellen  glauben  könnte.  Ja  bis  auf  einen  kleinen  Kreis  von 
Geweben  (S.  253  ff.)  ist  auch  die  Pluripotenz  von  so  ziemlich  allen  verworfen.  Diese 
große  Einstimmigkeit  wenigstens  in  bezug  auf  die  Totipotenz   beruht  aber  nicht 
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auf  theoretischen  Spekulationen,  wie  die  Lehre,  daß  organische  Körper  nicht 
künstlich  darzustellen  seien,  sondern  ist  erst  Schritt  für  Schritt  durch  die  Wucht 
der  Tatsachen  herbeigeführt  worden.  Noch  vor  nicht  allzu  langer  Zeit  mußte  ich 
die  Lehre  von  den  Cellules  embryonnaircs  der  Franzosen ,  der  „Rückkehr  der 
Zellen  und  des  Zwischen  gewebes  zum  embryonalen  Zustande"  Streckers  aus- 
drücklich bekämpfen.  Jetzt  würde  man  einen  auslachen,  der  sich  diese  Mühe 
nehmen  wollte. 

Was  sind  das  nun  für  Tatsachen  um  die  es  sich  handelt? 

Die  erste  Reihe  derselben  ist  durch  die  Rcgenerationsphänomenc  gegeben. 
Wenn  wir  die  Epidermis  entfernen,  so  bringen  wir  das  darunter  liegende  Binde- 
gewebe nicht  nur,  wie  wir  schon  früher  konstatiert  haben,  mit  äußeren  Faktoren 
in  Verbindung,  die  sonst  nur  auf  das  Hautepithel  eingewirkt  haben,  sondern  wir 
stören  auch  das  Gegenscitigkeitsvcrhältnis  der  Gewebe,  Niemals  aber  entsteht  aus 
dem  ja  durchaus  genügend  ernährten  und  lebensfähig  bleibendem  Bindegewebe, 
wie  das  noch  vor  wenigen  Jahrzehnten  sogar  Arnold  glaubte,  neues  Epithel, 
sondern  entweder  entsteht  dies  aus  der  alten  Epidermis,  oder  die  Epithelbildung 
unterbleibt  überhaupt,  es  entsteht  ein  „Geschwür*.  Im  Gegensatz  zu  dem 
Urmeristem  der  PQanze  ist  also  das  Bindegewebe  nicht  totipotent,  es  ist  so  wenig 
pluripotent,  daß  es  eben  nur  Gewebe  der  Bindegewebsreihe  erzeugen  kann.  Das 
gleiche  gilt  Air  alle  übrigen  Gewebe.  Geht  eins  derselben  verloren,  so  kann  e^ 
sich  nur  von  den  noch  bestehenden  Resten  desselben  Gewebes  ersetzen.  Sind 
diese  Reste  aus  irgend  welchen  Gründen  nicht  imstande,  die  Neubildung  vor- 
zunehmen, so  bleibt  eben  der  spezifische  Ersatz  aus,  und  es  entsteht  eine  Narbe, 
eine  Erweichungshöhle  oder  etwas  derartiges.  Weder  der  Einfluß  äußerer  Verhält- 
nisse, noch  die  bei  allen  Gewebs Verlusten  eintretenden  Änderungen  der  Korrelationen 
sind  imstande,  die  Gewebe  aus  ihrer  i*iioplastisch  vorgesehenen  spezialisierten 
Richtung  herauszubringen.  Wie  wenig  gerade  die  letzteren  Imstande  sind,  eine 
Toüpotenz  gewisser  Zellen  zu  erzeugen,  lehrt  aufe  schlagendste  gerade  der  von  den 
Gegnern  der  spezialisierten  Idioplasmen  immer  wieder  für  ihre  Zwecke  hervor- 
gehobene Versuch  an  der  Linsenextraktion, 

Warn  man  (vgl.  oben  S.  184)  bei  einem  Triton  die  Linse  mitsamt  ihrer 
Kapsel  entfernt,  so  erzeugt  das  Irisepithel  eine  neue.  Bei  höheren  Tieren  geschieht 
das  aber  nicht.  Trotzdem  stellt  man  hier  genau  dieselben  abnormen  Gegen- 
seitigkeitsverhältnisse durch  Totalentfernung  der  Linse  dar.  Das  Irisepithel  ist  auch 
in  beiden  Fällen  vollkommen  lebensfähig,  in  beiden  Fällen  genau  gleich  mit  ge- 
nügendem Nährmaterial  versehen,  so  daß  also  hier  alle  Gründe  für  einen  Unter- 
schied wegfallen,  die  denen  entsprechen  würden,  welche  wir  oben  für  den  Fidechsen- 
■ulnvtHl  usw.  hervorgehoben  haben.  Trotz  dieser  bis  ins  kleinste  gehenden  Über- 
einstimmung der  Verhältnisse  erzeugt  aber  wohl  die  Tritoniris,  aber  nicht  die  eines 
Säugetieres  eine  neue  Linse.  Dieser  Unterschied  kann  demnach  nur  darin  be- 
gründet sein,  daß  das  Irisepithel  beim  Triton  andere  immanente  Eigenschaften 
besitzt,  wie  das  eines  Säugetieres,  daß  es  mit  anderen  Worten  idio  plastische 
Potenzen  besitzt,  die  bei  den  höheren  Wirbeltieren  in  der  Iris  fehlen.  Wie  diese 
zur  Linsenregeneration  geeigneten  Potenzen  in  das  Irisepithcl  des  Triton  hinein- 
geraten  sind,    das    wissen    die   Embryi »Ingen    noch    nicht.     Das  Irisepithel    gehört 
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nämttch  zum  Ektoderm  der  primären,  das  die  Linse  bei  der  normalen  Entwick- 
lung erzeugende  zum  Ektoderm  der  sekundären  Augenblase.  Die  erstere  gehört 
zur  Anlage  des  Medullarrohres,  die  letztere  zu  der  der  äußeren  Bedeckungen.  Beide 
stammen  aber  gemeinschaftlich  vom  Urektodenn  ab.  Es  ist  nun  Sache  der 
Kinbrvologen,  herauszubekommen,  auf  welchem  Wege  bei  niederen  Tieren  die  idio- 
plastischen  Potenzen  für  die  Linsenbildung  doch  in  das  Irisepithel  hineingelangen. 
Für  unseren  Zweck  ist  die  Lösung  dieses  Rätsels  ganz  gleichgültig,  denn  die 
Forderung,  daß  beim  Triton,  im  Gegensatz  zu  anderen  Tieren,  im  Irisepithel  die 
Bildungspotenzen  für  eine  Linse  vorgesehen  sein  müssen,  ist  eine  einfache  Ober- 
setzung der  Tatsachen,  und  daran  ändert  der  Umstand  gar  nichts,  daß  die  Embryologen 
die  Gründe  dafür  noch  nicht  entdeckt  haben,  — 

Die  bei  der  Regeneration  sich  ergebenden  Verhältnisse  sind  aber  nicht  die 
einzigen,  die  gebieterisch  dafür  sprechen,  daß  in  den  Geweben  des  Menschen  und 
der  Säugetiere  die  idio plastischen  Potenzen  sehr  spezialisiert  sind,  und  daß  diese 
Spezialisierung  nicht  durch  „äußere  Momente"  oder  durch  korrelative  Bezieh unge 
hervorgerufen  ist  Es  zeigt  sich  vielmehr  auf  andere  Weise  noch  deutlicher,  daß 
die  idioplastische  Differenzierung  keine  „Funktion  des  Ortes"  zu  sein  braucht,  und 
zwar  ist  das  dann  der  Fall,  wenn  Gewebe  auf  natürlichem  oder  künstlichem  Wege 
an  eine  KörpersteUe  gelangen,  an  :ar  nicht  hingehören. 

Wenn  man  ein  Stückchen  Kaninchentube  in  die  vordere  Augenkammer  des 
Kaninchens  bringt,  so  verwächst  es  mit  der  Iris  und  bleibt  eine  Zeitlang  lebend. 
Es  wird  nun  aber  nicht  etwa  der  Örtlichkeit  entsprechend  eine  Iris  daraus,  sondern 
es  bleibt  Tube  und  erzeugt  beim  Herauswachsen  eine  Tubencyste.  Knorpel  oder 
Periost  in  die  Lunge  gebracht,  werden  auch  nicht  Lunge  oder  Bronchus  oder  ein 
„heterologes"  Gebilde,  sondern  erzeugen  nur  Knorpel  und  Knochen,  trotzdem  die 
Korrelationen  so  ganz  andere  geworden  sind. 

Wenn  Epidermis  bei  Verletzungen  ins  Bindegewebe  hinein  verlagert  wird,  so 
wird  sie  jetzt  nicht  den  neuen  Korrelationen  entsprechend  Bindegewebe,  sondern 
bleibt  Epidermis  und  erzeugt  eine  „  traumatische"   Cyste, 

Daß  viele  der  vorgelagerten  Gewebsteüe  schließlich  doch,  wie  ich  mich  schon 
1880  ausdrückte  (Weigert  I,  S.  2 off.)  „im  Kampf  ums  Dasein  mit  den  seßhaften 
Zellen**  zugrunde  gehen,  ändert  an  der  Tatsache  nichts,  daß  die  Gewebe  solange  sie 
überhaupt  leben,  stets  nur  im  Sinne  des  kategorischen  Imperativs  ihrer  differen- 
zierten Idioplasmapotenzen  sich  verhalten  trotz  aller  Veränderungen  der  Orts- 
formationen* 

Aber  es  gibt  auch  Fälle,  wo  die  transplantierten,  an  ganz  falsche  Orte  ge- 
brachten Gewebsbestandteile  nicht  nach  einiger  Zeit  definitiv  zugrunde  gehen, 
sondern  immer  wieder  eine  neue  Brut  erzeugen,  also  unbeschränkt  weiter 
wuchern  und  auch  wieder  nur  im  Sinne  der  ihnen  innewohnenden  idio- 
plastischen  Potenzen.  Das  ist  der  Fall  bei  den  bösartigen  Geschwülsten, 
die  man  besonders  für  die  Frage  der  Spezifizität  der  Gewebe  verwendet  hat* 

Fin  verhornender  Pflasterepithelkrebs  sendet  seine  Wucherungen  nicht  nur  ins 
Bindegewebe  der  Nachbarschaft,  in  dem  normalerweise  nie  verhornendes  Epithel 
vorkommt,  nicht  nur  ifi  die  Lymphdrüsen,  nein  bei  Metastasen  durch  den  Blut- 
strom auch  in  alle  möglichen  Organe  des  Körpers. 
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In  allen  diesen  Fällen  kommt  das  Pflasterepithel  an  absolut  andere  „Orte", 
in  absolut  andere  Gegenseitigkeitsbeziehungen,  ja  doch  auch  unter  andere  „äußere 
Verhältnisse"  d.  h.  Eraähmngsbedingungen,  —  nichtsdcsto weniger  bleibt  es  ver- 
hornendes PÜasterepithel.  Niemals  wird  es  im  Bindegewebe  zu  Bindegewebe,  in 
den  Lymphdrüsen  zu  Lyrnphocyten,  in  der  Leber  zu  Leberzellen  usw\,  wie  das 
die  Lehre  von  der  Totipotenz  des  Idioplasmas  und  der  Allmacht  der  äußeren 
Fakturen  resp.  der  Gewebskorrelationeu  erfordern  würde. 

Das  gleiche  gilt  für  Sarkome,  Osteome,  Myxome  usw.  usw.  Wohl  ist  bei 
allen  bösartigen  Geschwülsten  eine  gewisse  Abweichung  von  den  normalen  Ur- 
sprungszellen wahrzunehmen,  doch  haben  diese  Abweichungen  nichts  mit  einer 
Änderung  der  idioplastischen  Potenzen  zu  tun,  sondern  haben  andere  Gründe. 

Endlich  tritt  die  Spezialisierung  der  Potenzen  auch  bei  gewissen  „teratoideuu 
Geschwülsten  hervor,  die  aus  versprengten,  d,  h,  an  falsche  Orte  geratenen  embryo- 
nalen Keimen  hervorgehen.  Die  in  die  Niere  versprengten  Nebennierenstückchen 
z.  B.  werden  nicht  der  Örtlichkeit  entsprechend  zu  Nierengewebe,  sondern  sie 
bleiben  Nebenniere  und  können  mächtige  „Hypeniephrome"  erzeugen. 

Eine  förmliche  Gegenprobe  auf  alle  diese  unter  dem  Einfluß  spezialisierter 
idioplastiseher  Potenzen  entstehenden  Gewebs Verlagerungen  liefern  die  eigentlichen 
Teratome,  die  in  neuerer  Zeit  als  „Embryume"  bezeichnet  werden.  Diese  Klasse 
der  Geschwülste,  die  also  der  Anlage  eines  ganzen  Embryos  oder  eines  Teiles 
desselben  entsprechen,  finden  sich  zum  Teil  an  Stellen,  die  auch  idioplastisch- 
spezialisierten  Tumoren  zum  Aufenthaltsorte  dienen.  Während  aber  die  speziali- 
sierten Geschwülste  immer  nur  ihren  idioplastischen  Putenzen  entsprechende  Wuche- 
rung aufweisen,  so  zeigen  die  Enibryome  eine  bis  zur  Totipotenz  gehende  idio 
p lastische  Tätigkeit 

In  einem  Ovarium  kann  z.  B.  (wie  das  bei  peritonealer  Krebsaussaat  häufig 
ist)  ein  Carcinom  sich  bilden,  dessen  Struktur  ganz  der  der  Muttergeschwulst  ent- 
spricht, die  z,  B.  im  Magen  saß.  Diese  Krebszellen  hatten  demnach  durch  ihre 
1  berführung  in  das  Ovarium  ihre  spezialisierten  Tendenzen  beibehalten  und  nichts 
HOB  pluri-  oder  gar  fcoti potenten  Anlagen  hinzubekommen.  Wuchert  aber  an 
derselben  Stelle  ein  „Embryom",  also  ein  zusammengesetztes  Dermoid,  wie 
man  die  Geschwulst  früher  nannte,  so  zei^t  sich  jetzt  eine  bis  zur  Totipotenz 
reichende  Pluripotenz.  Es  finden  sich  Bindegewebe,  Fett,  Knuchen,  Knorpel, 
Drüsen  aller  Art,  Ilaare,  Epidermis,  Au^rnteilo,  Ganglienzellen,  Gliazellen,  usw.  usw. 
Daraus  folgt,  daß  die  bei  einer  Gewebswucherung  im  Ovarium  in  Betracht 
kommenden  EmährurigsverhäHnisse  („äußere  Fakturen")  sowohl,  wie  die  Gegen- 
seitigkeitsverhältnisse der  Gewebe,  die  Äußerungen  einer  Totipotenz  sehr  wohl  ge- 
uen. 

Wenn  demnach  unter  anderen  Verhältnissen,  also  bei  metastatischen  Krebsen 
z.  B.,  nicht  einmal  eine  vorher  als  latent  anzunehmende  Pluripotenz  im  Ovarium 
zutage  tritt,  trotzdem  die  eingepflanzten  Zellen  sehr  wohl  leben  und  gedeihe  1 
kann  das  weder  an  „äußeren  Verhältnissen*1  noch  an  Gewebakorrelationen  liegen, 
sondern  einzig  und  allein  daran,  daß  eben  die  betreffenden  Zellen  keine  anderen 
idioplastischen  Potenzen,  auch  nicht  latent,  besitzen,  als  sie  an  ihrem  ursprüng- 
lichen Bildungsorte  aufweisen. 
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Gerade  die  Embryome  beweisen  aber,  daß  doch  korrelative  Verhältnisse  auf 
die  Gewebsbildungen  nicht  einflußlos  sind.  Ein  solches  Embryom  entwickelt 
zwar  bei  seiner  Wucherung  alle  möglichen  Potenzen,  aber  ein  richtiger  Embryo 
kommt  dadurch  doch  nicht  zustande.  Am  besten  ist  ja  noch  die  Haut,  also 
ein  ektodermatisches  System,  ausgebildet  Aber  dieses  Ektoderm  liegt  hier  nicht 
an  der  Außenfläche,  sondern  an  der  Innenwand  der  Cyste,  dürfte  also  eigent- 
lich nach  Hertwig  (siehe  oben  S.  264)  gar  kein  Ektoderm  geworden  sein,  sondern 
ein  Entoderm. 

Alle  übrigen  Organe  sind  aber  mehr  oder  weniger  rudimentär.  Hier  und  da 
ist  ein  Knochen  mit  einiger  Phantasie  als  ein  Arm-  oder  Beinfragment  zu  erkennen, 
aber  im  übrigen  sind  wohl  die  Gewebe  einigermaßen  vollständig  angelegt  (jeden- 
falls sind  die  Abkömmlinge  aller  drei  Keimblätter  vertreten),  aber  sie  liegen  ohne 
typische  Organbildung  wirr  und  kraus  untereinander  gewürfelt.  Diese  große  Un- 
voUkommenheit  der  Bildungen  ist  nun  nicht  auf  idioplastische  Gründe  zurück- 
zufuhren, sondern  für  ihre  Erklärung  genügt  es  schon,  daß  sich  der  „ Embryo"  hier 
unter  ganz  abnormen  Lage-  und  Ernährungsverhältnissen  entwickelt,  daß  also  die 
dem  Idioplasma  zu  Gebote  stehenden  „  Hilfemittel u  ganz  unvollkommene  und  un- 
natürliche sind.  Es  sind  das  also  ganz  ähnliche  Verhältnisse,  wie  sie  auch  an 
Hühnereiern  usw.  zu  Mißbüdungen  Veranlassung  geben  (vgl.  oben).  Die  abnorme 
Lagerung  des  embryonalen  Keimes  hindert  also  die  vollkommene  Entfaltung  der 
idioplastischen  Potenzen1). 

Das  ist  etwas,  was  keiner  auch  von  den  Gegnern  Hertwigs  in  dieser  Frage, 
am  allerwenigsten  Roux,  als  möglich  bestreiten  wird,  wie  ja  überhaupt  die  Wich- 
tigkeit sowohl  der  äußeren  Faktoren  wie  der  Korrelationen  immer  wieder  auf  das 
Entschiedenste  betont  werden  muß.  Das,  was  wir  bestreiten,  ist  vielmehr  das, 
daß  die  Spezialisierung  der  idioplastischen  Potenzen  nur  eine  scheinbare,  einzig 
und  allein  durch  die  „Spannungen"  bewirkte,  auch  bei  höher  stehenden  Tieren 
sein  muß,  und  eine  solche  Hypothese  scheint  mir  schon  durch  die  eben  angeführten 
Tatsachen  absolut  gestürzt  zu  sein.  Wir  können  vielmehr  sagen,  daß  die  Ge- 
webe der  Menschen  und  der  höheren  Tiere,  im  Gegensatz  zu  Pflanzen 
usw.  und  abgesehen  von  den  allerersten  Furchungsstadien,  ungemein 
spezialisierte,  bis  auf  wenige  Ausnahmen  nicht  einmal  pluripotente 
idioplastische  Anlagen  besitzen. 


Es  muß  aber  doch  darauf  hingewiesen  werden,  daß  Hertwig  selbst  einsieht, 
daß  seine  kategorischen  Behauptungen  von  der  Totipotenz  der  Idioplasmen  der 
Körperzellen  nicht  so  ganz  für  die  höheren  Tiere  stimmt.  Während  im  Texte 
wiederholentlich  ganz  bestimmt  ausgesprochen  ist,  daß  das  Idioplasma  der  Körper- 
zellen totipotent  ist,  heißt  es  in  einer  Anmerkung  (S.  143,  Zeit-  und  Streitfragen 
der  Biologie,  Heft  1),  daß  das  „Idioplasma  nur  etwas  relativ  stabiles"  ist,  ja  daß 
seine  Organisation  „durch    äußere   und  innere  mit  einer  gewissen   Stetigkeit  ein- 


')  Wenn  man  will,  kann  man  bei  diesen  mißgebildeten  „Embryomen"  ein  Analogem  zu 
der  Wirkung  der  „Spannungen"  bei  Pflanzen  usw.  sehen.  Nur  ist  bei  den  Embryomen  diese 
Wirkung  eine  abnorme,  bei  den  Pflanzen  eine  zweckentsprechend  normale. 


wirkende  Ursachen  langsam  verändert  werden  kann*.  So  könnten  die  Idio- 
plasmen  von  ZeJlgruppen  eines  Organismus,  die  infolge  ihrer  verschiedenen  ört- 
lichen und  funktionellen  Stellung  in  dem  durch  Arbeitsteilung  differenzierten 
Ganzen  sich  dauernd  unter  ungleichen  Bedingungen  befinden,  in  gewissem  Maße 
einen  Lokalcharakter  aufgeprägt  erhalten." 

Wenn  auch  Hertwig  durch  diese  und  einige  ähnliche  Bemerkungen  in  keiner 
Weise  sich  veranlaßt  sieht,  seine  entschiedene  Behauptung  über  die  Totipotenz  des 
Idioplasmas  in  den  Körperzellen  aufzugeben  (auch  in  „Zelle  und  Gewebe  *  Bd.  IL 
spricht  er  sich  ganz  scharf  in  diesem  Sinne  aus),  so  muß  doch  konstatiert  werden, 
daß  er  sich  durch  dieses  Zugeständnis  mit  seinen  eigenen,  so  außerordentlich  be- 
stimmt lautenden  Behauptungen  in  Widerspruch  setzt.  Denn  wenn  das  Idiopiasma 
nur  relativ  stabil  ist,  so  ist  es  eben  überhaupt  nicht  mehr  stabil,  und 
man  hat  kein  Recht  mehr  die  so  weitgehende  Hypothese  von  der  absoluten  Toti- 
potenz des  Idioplasmas  der  Körperzellen  aufrecht  zu  erhalten,  zumal  diese  nur  durch 
wieder  sehr  weitgehende  Zusalzhypothesen  gestützt  werden  kann. 

Aber  auch  mit  dem  Zugeständnis,  daß  erst  durch  langes  einseitiges  Funk- 
tionieren den  Körperidioplasmen  spezialisierte  Charaktere  aufgedrückt  werden, 
kommt  man  nicht  aus.  Die  schönen  Versuche  Borns  über  künstliche  Ver- 
wachsungsprozesse an  ganz  jungen  Froschlarven  zeigen  vielmehr,  daß  schon  sehr 
früh,  also  nicht  erst  infolge  einer  langen  Geschichte  oder  langdauernden  ein- 
seitigen Funktionierens,  die  Körperidioplasmen  so  weit  differenziert  sind,  daß  sie 
auch  in  ganz  falscher  Umgebung,  und  in  ganz  unzweckmäßiger  Weise  ihre  spe- 
zialisierte idioplasüsche  Potenz  aufweisen. 


Zehntes  Kapitel 


Bemerkungen  über  das  Wesen  der  Idioplasmaveränderungen 
während  der  Ontogenese. 

Man  wird  sich  vielleicht  wundern,  daß  ein  so  hervorragender  Forscher,  wie 
Hertwig,  dazu  kommen  konnte,  die  idioplastischen  Verhältnisse,  die  wir  an  Pflanzen 
an  niederen  Tieren  und  in  der  ersten  Zeit  der  EmbryonalentwickJung  auch  bei 
höher  stehenden  tierischen  Wesen  beobachten,  so  zu  verallgemeinern  und  auf  die 
späteren  Entwicklung^stadien  auch  der  höchsten  Tierarten  und  des  Menschen  zu 
übertragen.  Einer  der  Gründe  ist  wohl  der,  daß  Hertwig  gerade  auf  dem  Gebiete 
der  allerersten  Entwicklungsstufen  selbst  so  erfolgreich  tätig  gewesen  ist,  so  daß  er 
die  hier  erworbenen  Erfahrungen  in  bezug  auf  ihre  allgemeine  bk&guchfi  Gültig- 
keit leicht  überschätzen  konnte.  Es  kann  aber  doch  auch  sein,  daß  hierbei  ein 
psychologisches  Moment  mitspielt,  das  ihn  in  seiner  Abneigung  gegen  die  Ansichten 
namentlich  Weismanns  noch  besonders  bestärkt  hat.  Gerade  letzterer  Forscher, 
der  sich  so  sehr  mit  dem  Ausbau  der  Lehre  von  den  Idioplasmaverhältnissen  befaßt 
hat,  hat  nämlich  diese  Lehre  mit  Hypothesen  verknüpft,  die  nicht  bloß  Hertwig, 
sondern  auch  andere  Forscher  geradezu  abgestoßen  haben*     Es  wird  sich  aber  im 

Weigert,    i.  18 
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folgenden  zeigen,  daß  wir  die  Grundlehren  Weismanns  sehr  wohl  anerkennen 
können,  daß  wir  aber  gar  nicht  nötig  haben,  seine  Hypothesen  von  dem  speziellen 
Aufbau  des  Keimidioplasmas  und  des  Idioplasmas  überhaupt  anzunehmen,  ja  daß 
wir  auch  die  Lehre  von  der  n  erbungleichen u  Kernteilung,  die  so  vielen  Forschern 
ein  Dorn  im  Auge  war,  gar  nicht  zu  akzeptieren  brauchen.  Vielleicht  liest  das 
Folgende  auch  einmal  einer  der  bisherigen  Gegner  der  Spezialisierung  der  Idio- 
plasmen  im  Verlaufe  der  Ontogenese  höherer  Tiere,  und  vielleicht  wird  ihm  dann 
diese  Lehre  weniger  unsympathisch  sein. 


Mit  der  Konstatierung  der  einfachen  Tatsache,  daß  die  ererbten  Potenzen  d,es 
Idioplasmas  vom  Keime  aus  ihre  Wirksamkeit  durch  das  ganze  Leben  eines  Indi- 
viduums hindurch,  ja  auch  noch  über  dieses  hinaus,  auf  dessen  Nachkommenschaft 
ausüben,  ist  natürlich  noch  nicht  das  geringste  über  die  Mittel  und  Wege  gesagt, 
die  das  Idioplasma  hierbei  benutzt,  und  so  hat  es  denn  nicht  an  Versuchen  gefehlt, 
die  Frage  zu  lösen,  durch  welche  Einflüsse  das  Idioplasma  seine  Herrschaft  über 
die  übrigen  lebenden  Zellbestandteile  und  (direkt  oder  indirekt)  auf  das  leblose 
Material  seiner  Umgebung  ausübt. 

Eine  besonders  ansprechende  Erklärung  für  die  Möglichkeit  einer  solchen  Be- 
einflussung der  Zellen  durch  das  Idioplasma  hat  de  Vries  in  seiner  Theorie  der 
„intrazellulären  Pangenesis*  zu  geben  versucht,  die  auch  in  den  Weismannschen 
Hypothesen  sich  einigermaßen  wiederspiegelt.  Nach  de  Vries  finden  sich  in  den 
idioplastisch  wirksamen  Kernen  für  jede  einzelne  der  verschiedenen  potentiellen 
Anlagen  des  Körpers  bestimmte  minimale  Stoffpartikel,  die  sogenannten  „Pangenea. 
Im  Kerne  sind  sie  im  allgemeinen  inaktiv,  sie  wandern  aber  in  bestimmter  Ordnung 
in  das  Protoplasma  hinein  und  werden  nunmehr  aktiv,  d.  h.  sie  beginnen  ihre 
spezifische  Leistung.  Auch  das  Protoplasma  besteht  daher  aus  Pangenen,  nur  sind 
sie  hier  aktiv,  während  sie  im  Kerne  in  ihrer  großen  Mehrzahl  das  nicht  sind. 
Wir  werden  später  sehen,  daß  diese  Annahmen  doch  nicht  akzeptabel  sind,  so  daß 
wir  leider  auf  eine  verhältnismäßig  so  einfache  Erklärung  für  die  Wirksamkeit  des 
Idioplasmas  verzichten  müssen. 

Manche  Forscher,  z.  B.  Haberlandt,  haben  auf  die  Möglichkeit  hingewiesen, 
daß  der  Kern  enzymatische  Einwirkungen  auf  das  Protoplasma  haben  könnte,  und 
sogar  Driesch  hat  eine  Zeitlang  den  Kern  für  ein  Fermentgemisch  gehalten.  Von 
derartigen  Einwirkungen  ist  aber  noch  nicht  das  geringste  nachgewiesen,  und  wäre 
das  auch  geschehen,  so  wäre  unsere  Kenntnis  auch  nicht  wesentlich  gefördert,  da 
wir  ja  auch  über  das  Wesen  der  Enzyme  in  keiner  Weise  aufgeklärt  sind. 

Andere  (Straßburger,  Reinke  usw.)  haben  den  Einfluß  des  Idioplasmas  für 
einen  „dynamischen "  erklärt.  Damit  kann  man  aber  erst  recht  nichts  anfangen. 
Dynamisch  wirkt,  wenn  man  will,  alles,  die  Gravitation,  das  Licht,  die  Wärme, 
das  Spiel  der  Ione  und  schließlich  die  chemische  Verwandtschaft  überhaupt.  Wenn 
man  aber  mit  diesem  Ausdruck  etwas  metaphysisches,  vom  körperlichen  unab- 
hängiges, bezeichnen  will,  wie  dies,  wenn  ich  ihn  recht  verstehe,  Driesch  in 
seiner  Schrift  „Die  organischen  Regulationen u  zu  tun  scheint,  so  wäre  das  gleich- 
bedeutend mit  einem  Verzicht  auf  eine  Erklärung.  Das  wäre  an  und  für  sich  nicht 
schlimm,  aber  bei  Verwendung  solcher  Ausdrücke  verschleiert  man  nur  sein  Nicht- 
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wissen.  Im  übrigen  trifft  diese  Unabhängigkeit  der  Idioplasma  Wirkung  vom  stoff- 
lichen gar  nicht  zu,  denn  wie  man  sich  diese  auch  vorstellen  oder  nicht  vorstellen 
mag,  in  jedem  Falle  ist  sie  an  etwas  stofflichem  verhaftet,  das  sich  im  Kern  be- 
findet. Nach  Abtrennung,  Schädigung  oder  Zerstörung  des  Kerns  hört  der  idio- 
plastische  Einfluß  eben  auf,  wie  wir  schon  mehrfach  gezeigt  haben  und  noch  öfters 
an  den  Körperzellen  zeigen  werden.  Wie  aber  das  im  Kern  enthaltene 
Idioplasma  nun  doch  wirkt,  das  wissen  wir  eben  in  keiner  Weise.  Es 
ist  besser  das  gerade  herauszusagen,  als  das  durch  allerlei  philosophische  Schlag- 
wörter vertuschen  zu  wollen.  Die  Lösung  des  Problems  hängt  so  innig  mit  der 
Lösung  des  Lebcnspioblcms  überhaupt  zusammen,  daß  wir  sie  mit  dieser  getrost 
ad  calendas  graecas  verschieben  können.  Es  genügt  ja  vorläufig  durchaus,  wenn 
wir  nur  wissen,  daß  das  Idioplasma  dirigierend  wirkt 

Auch  die  von  uns  gebrauchten  Worte  „Potenzen"  oder  „Anlagen"  konstatieren 
nur  eine  Tatsache,  geben  aber  über  das  Wesen  derselben  gar  keine  Erklärung. 
Sie  stellen  für  uns  nur  eine  besondere  Benennung  gewisser  Teile  des  Problems 
dar,  aber  absolut  keine  Lösung  desselben. 


Außer  dieser  ganz  allgemeinen  Frage,  wie  das  Idioplasma  überhaupt  funk- 
tioniert, hat  die  Gelehrten  gerade  in  den  letzten  Jahrzehnten  die  andere  speziellere 
beschäftigt]  in  welcher  Beziehung  das  Idioplasma  des  Keimes  zu  den 
Idioplasmen  der  Körperzellen  steht  Wir  haben  ja  in  den  früheren  Ab- 
schnitten gesehen,  daß  unter  Leitung  des  Idioplasmas  im  Verlaufe  der  Ontogenese 
ungemein  verschiedene  Gewebe  in  einer  ganz  bestimmten  Reihenfolge  und  Anordnung 
gebildet  werden,  bis  endlich  der  fertige  Körper  zustande  kommt,  der  ganz  spezialisierte 
Zellelemente  aufweist 

Alle  diese  differenzierten  idiop  las  tischen  Leistungen  müssen  aber  schließlich  in 
dem  winzigen  Stofipartikel  potentiell  vorgesehen  sein,  das  dem  Keimidioplasma  ent- 
spricht. Wäre  freilich  die  von  uns  bekämpfte  Lehre  Hertwigs  u.  a.  richtig  ge- 
wesen, daß  die  Differenzierung  der  idioplastischen  Potenzen  stets  nur  eine  scheinbare 
sei,  daß  also  auch  in  den  speziahsiertesten  Körperzellen  der  höheren  Tiere,  wie  in 
so  vielen  Pflanzenzellen  vollwirkendes,  „toüpotentcs*  Idioplasma  enthalten  sei,  so 
würde  die  Beziehung  der  KörperidiopJasmen  zum  Keimidioplasma  eine  sehr  ein- 
fache sein.  Alle  Korperkerne  sind  ja  direkte  Nachkommen  des  Keimkerns,  und 
so  wären  sie  daher  nichts  anderes,  als  die  zu  einer  gewaltigen  Masse  heran- 
gewachsene, und  in  lauter  Kinzclkerne  geteilte,  Substanz  des  ersten  Furchungskerncs. 
Da  nun  in  dem  letzteren  die  idioplastischen  Potenzen  in  freilich  geheimnisvoller 
Weise  lokalisiert  sind,  so  wäre  es  geradezu  selbstverständlich,  wenn  auch  in  den 
somatischen  Kernen  dieselben  idioplastischen  Potenzen  als  direkt  überkommen  ent- 
halten wären. 

Da  aber,  wie  wir  ja  gesehen  haben,  bei  einigermaßen  höher  stehenden  Tieren 
in  den  späteren  Entwicklungsperioden  die  Körperteilen  nur  einen  mehr  oder  weniger 
kleinen  Teil  der  im  Keime  enthaltenen  idioplastischen  Potenzen  in  sich  bergen,  so 
kann  zum  mindesten  für  diese  Fälle  die  soeben  erwähnte  einfache  Auffassung  nicht 
zutreffen.  Nun  sind  aber  auch  die  spezialisiertesten  Potenzen  der  somatischen  Zellen 
im  Idioplasma  des  Keimes  bis  aufs  kleinste  vorgesehen,   und  so  müssen  wir  denn 
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die  Frage  erörtern,  wie  das  heranwachsende  Kernmaterial  des  Keimkernes  sich  so 
verändern  kann,  daß  immer  nicht  nur  ein  Teil,  sondern  immer  gerade  der  richtige 
Teil  der  im  Keimkerne  vorgesehenen  Potenzen,  sich  auf  die  (späteren)  Tochterkerne 
in  typischer  Reihenfolge  überträgt. 

Seit  Darwin  haben  nun  eine  Anzahl  Forscher  eine  Erklärung  für  diese 
wunderbare  Tatsache  etwa  durch  folgenden  Gedankengang  zu  geben  versucht: 

Die  idioplastischen  Potenzen  des  Keimes  sind  ja  absolut  sicher  an  etwas  stoff- 
lichem verhaftet,  und  da  die  Potenzen  für  jeden  Keim  spezifische  sind,  so  müssen 
auch  die  stofflichen  Träger  dieser  Potenzen  spezifisch  beschaffen  sein.  Da  nun  von 
diesem  spezifischen  Stoffe  des  noch  ungeteüten  Keimkernes  auch  die  Idioplasmen 
der  Körper zellen  abstammen,  die  aber  bei  den  uns  beschäftigenden  Tieren  diffe- 
renzierte Potenzen  enthalten,  so  müßten  diesen  differenzierten  Potenzen  auch 
differenzierte  Stofflichkeiten  in  den  Körper  kernen  entsprechen  (wir  sprechen  hier 
immer  nach  dem  neueren  Standpunkte  von  dem  nuklearen  Sitze  des  Idioplasmas, 
von  dem  Darwin  noch  ebensowenig  etwas  wissen  konnte,  wie  von  dem  ja  auch  erst 
neueren  Begriffe  des  Idioplasmas  überhaupt).  Da  nun  ferner  die  Körperkerne  nichts 
anderes  sind,  als  das  herangewachsene  und  vielfach  zersplitterte  Material  des  „  ersten 
Furchungskernes",  so  muß  dieses  Material,  also  auch  der  erste  Furchungskern  als 
solcher,  für  die  Entstehung  aller  differenzierten  Teile  seiner  herangewachsenen  Masse 
allein  verantwortlich  sein,  und  das  um  so  mehr,  als  alle  äußeren  und  alle  nicht  idio- 
plastischen Bestandteile  der  Zelle  nur  als  notwendige  Hilfsmittel  anzusehen  sind,  die 
vom  Idioplasma  des  Keimes  in  spezifischer  Richtung  dirigiert  werden. 

Am  nächsten  liegt  es  nun  anzunehmen,  daß  die  Spezifikation  der  Potenzen 
dadurch  zu  erklären  sei,  daß  schon  der  ungeteilte  Keimkern  die  später  zu  be- 
obachtenden differenzierten  Potenzen  gesondert  und  zwar,  an  entsprechend  differen- 
zierte Stoffpartikelchen  gebunden  enthält;  ja  nach  dem,  was  wir  früher  besprochen 
haben,  müßten  diese  letzteren  nicht  nur  im  ersten  Furchungskern,  sondern  in  gleicher 
Weise  auch  im  unverbundenen  Eikern  und  im  Spermatozoenkopfe  sämtlich  ver- 
treten sein.  Auf  der  Basis  solcher  Betrachtungsweisen  beruht  die  Weismannsche 
Determinantenlehre  ebenso,  wie  die  mit  ihr  verwandte  Pangenentheorie  von  de  Vries, 
die  wir  schon  oben  erwähnt  hatten,  als  es  sich  um  die  Frage  nach  der  Wirkung 
des  Idioplasmas  auf  die  Zelle  im  allgemeinen  handelte,  nicht  wie  hier  um  die  Be- 
schaffenheit des  Idioplasmas  selbst. 

In  der  Tat  kann  man  sich  sehr  wohl  vorstellen,  daß  nach  den  eben  er- 
örterten Gesichtspunkten  die  Differenzierung,  ebenso  wie  die  bei  Pflanzen,  niederen 
Tieren  und  früheren  Entwicklungsstufen  selbst  höher  stehender  Tiere  zu  beobachtende 
Nichtdifferenzierung  des  Idioplasmas  der  Körperzellen  erfolgt.  Wenn  nämlich  das 
Kernmaterial  des  Keimkernes  herangewachsen  ist  und  sich  teilt,  so  kann  das  ent- 
weder in  der  Art  geschehen,  daß  in  die  zwei  neuen  Kerne  qualitativ  gleiche 
Hälften  eintreten  („erbgleiche  Teilung"),  oder  daß  bei  der  Teüung  gleichzeitig  eine 
qualitative  Sonderung  der  differenten  Stoffteüchen  des  Kernes  erfolgt  („erbungleiche 
Teilung").  Um  einen  recht  groben  Vergleich  zu  machen,  so  würde  es  der  erb- 
gleichen Teüung  entsprechen,  wenn  man  einen  Liter  Wasser  aus  einem  Glase  in 
zwei  andere  Gläser  gießt,  so  daß  jetzt  in  jedem  Glase  500  Gramm  Wasser 
enthalten  sind,  während  es  der  erbungleichen  Teüung  entsprechen  würde,   wenn 
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man  den  Liter  Wasser  durch  den  elektrischen  Strom  in  Sauerstoff  und  Wasserstoff 
zerlegt. 

Die  erbgleiche  Teilung  würde  bei  den  höheren  Tieren,  wenn  man  von  der 
EffldQOg  der  neuen  Generaüonszellen  absieht,  die  uns  hier  noch  nicht  interessiert, 
nur  höchstens  in  den  allerersten  Entwicklungsstadien  erfolgen,  später  aber  würde 
an  deren  Stelle  eine  erbungleiche  Teilung  des  Keraniaterials  treten,  bis  dann 
schließlich  nur  eine  oder  die  andere  „ Determinante u  übrig  bliebe,  so  daß  eine 
weitere  Erbungleicbheit  in  der  Kernteilung  nicht  mehr  möglich  ist  Die  den  noch 
so  spezialisierten  Potenzen  entsprechenden  Stoffpartikel  der  Körperkerne  wären 
aber  schon  im  Keimkerne  in  irgend  einer  Weise  durch  ebenfalls  spezialisierte 
Stoffpartikel  repräsentiert,  so  daß  es  sich  nur  um  ein  gewaltiges  Heranwachsen 
und  regelmäßiges  Verteilen  der  schon  im  Keimkerne  vorhandenen  differenten  Idio- 
plasmatellchen  handeln  würde. 

Gegen  diese  (wenn  auch  nicht  im  Sinne  der  Alten)  rein  evolutionlstische  Auf- 
fassung der  Verteilung  der  idioplastischen  Potenzen  BXbd  aber  von  den  verschiedensten 
Seiten  Bedenken  erhoben  worden,  von  denen  wir  wenigstens  einige  erwähnen 
müssen.  Ein  sehr  wesentliches  Bedenken  scheint  schon  das  zu  sein,  daß  man  sich 
kaum  vorstellen  kann,  wie  in  dem  winzigen  Spermatozoenköpfchen  alle  die  Einzel- 
partikelchen Platz  haben  konnten,  die  den  spezialisierten  Potenzen  der  somatischen 
Zellen  zugrunde  liegen  sollten,  und  doch  müßten  sie,  nach  dem,  was  wir  früher 
erörtert  haben,  in  ihm  sämtlich  vorhanden  sein.  Nach  der  Ansicht  der  hier 
maßgebenden  Autoren  handelt  es  sich  nämlich  bei  den  Pangenen,  Determinanten  usw. 
nicht  etwa  um  so  kleine  Gebilde,  wie  etwa  ein  Wasserstoffatom  oder  gar  ein 
„Elektron"  darstellen  würde,  sondern  um  hochkomplizierte  Moleküle  oder  vielmehr 
um  Gruppen  solcher. 

Nach  cle  Vries  wäre  freilieh  die  Menge  der  Pangene,  die  ein  Keim  zu  be- 
herbergen brauchte,  gar  nicht  so  immens  groß,  aber  das  mag  wohl  für  die  Pflanzen 
zutreffen,  bei  höheren  Tieren  kann  man  sich  mit  so  kleinen  Zahlen,  wie  sie  de 
Vries  angibt,  nicht  begnügen. 

Auch  Weis  mann  hat  den  Versuch  gemacht,  die  Zahl  der  im  Keime  voraus- 
zusetzenden „Determinanten*  {die  wiederum  aus  „ßiophoren*  zusammengesetzt  ge- 
dacht werden)  zu  beschränken,  indem  er  nur  diejenigen  als  im  Keimidioplasma 
vorhanden  annimmt,  „die  jedem  seil  »ständig  veränderbaren  und  vererb  baren  Element 
dea  Körpers  entsprechen"  (Ketmplasma,  S.  121).  Durch  diese  VcrkJausulieruug 
wird  aber  die  Anzahl  der  zu  supponierenden  Determinanten  auf  ein  annehmbares 
Maß  nicht  herabgedrückt.  Ereilich  kann  man  bei  niederen  Tieren  und  auch  bei 
Pflanzen,  mit  ihren  wenig  ausgesprochenen  Individualitäten,  sich  darüber  kein  rechtes 
Urteil  verschaffen,  aber  beim  Menschen  ist  eigentlich  jeder  sichtbare  Körperteil 
nicht  nur  veränderbar,  sondern  auch  veränderbar  vererblich.  An  jeder  Stelle  der 
Maut  kann  ein  Nävus  auftreten  und  vererbt  werden,  und  ans  wie  unzähligen  Einzel- 
elcmentcn  setzt  sich  nicht  die  menschliche  flaut  zusammen  und  jedes  dieser  Einzel- 
elemente müßte  demnach  durch  veränderliche  und  vererbbare  Determinanten  im 
Keimidioplasma  vertreten  sein. 

Wenn  man  nun  gar  bedenkt,  daß  die  unzähligen  kleineren  und  größeren  ver- 
erblichen Variationen,   die   wir  sogar  beim  Menschen  wahrnehmen  können,   doch 
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nur  ein  kleiner  Teil  von  dem  sind,  was  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  vorkommen 
kann,  so  wird  die  Zahl  der  notwendigen  Pangene  resp.  Determinanten  noch  un- 
glaublich vergrößert.  Wenn  die  Elemente  des  Zentralnervensystems  so  klar  vor 
unseren  Augen  lägen,  wie  die  der  äußeren  Bedeckungen  usw.,  welche  Fülle  von 
anatomischen  Unterschieden  würde  man  da  bei  den  einzelnen  Menschen  erkennen 
können!  Auf  gewisse  Unterschiede  werden  wir  ja  durch  die  Beobachtung  der 
Hirnfunktionen,  die  ja  doch  immerhin  auf  der  Basis  der  verschieden  strukturierten 
Hirnelemente  beruhen,  hingewiesen,  aber  wie  wenig  ist  das,  was  wir  von  geistigen, 
durch  Vererbung  übertragenen  Differenzen,  bei  den  verschiedenen  Völkerstämmen 
und  Individuen  wahrzunehmen  imstande  sind!  Auch  die  Physiognomien  der 
Menschen  sind  ja  bei  jedem  einzelnen  eigenartig,  und  jede  dieser  Physiognomien 
setzt  sich  aus  unglaublich  vielen  Einzelheiten  zusammen,  von  denen  jede  wieder 
einzeln  vererblich  ist.  Wie  mag  es  nun  gar  mit  den  innern  vegetativen  Organen 
sich  verhalten,  über  deren  feinere  Individualitäten  wir  selbst  beim  Menschen  nichts 
aussagen  können,  als  daß  uns  hier  und  da  vererbliche  Krankheitsanlagen  an  den- 
selben entgegentreten. 

Aber  damit  nicht  genug.  Die  Keimzellen  haben  ja  außer  den  idioplastischen 
Anlagen,  die  sie  von  den  Eltern  selbst  überkommen  haben,  auch  noch  solche,  die 
von  den  Voreltern  herstammen  (Ahnenplasmen  nach  Weismann),  und  sie  schleppen 
diese  oft  viele  Generationen  lang  mit  sich  herum  (Atavismus).  Auch  diese  müssen 
daher  im  Spermatozoenkopfe  Platz  haben. 

Wenn  ferner  alle  „ veränderbaren  und  vererblichen"  Keimpotenzen  durch  be- 
sondere kleine  Stoffpartikel  im  Keime  repräsentiert  wären,  so  müßten  diejenigen 
Wesen,  die  besonders  viele  solcher  „  Determinanten u  brauchen,  auch  im  Vergleich 
zu  anderen  besonders  voluminöse  Keimkerne  besitzen,  denn  sonst  könnten  diese  ja 
nicht  die  viel  größere  Masse  der  Einzelpartikel  in  sich  beherbergen.  Das  ist  aber 
durchaus  nicht  so.  Der  Spermatozoenkopf  bei  einem  niederen  Tiere,  das  im  ganzen 
nicht  den  milliardensten  Teil  von  vererblich  veränderbaren  Zellen  besitzt,  wie  der 
Mensch,  hat  vielleicht  sogar  ein  größeres  Volumen  wie  der  menschliche  Sperma- 
tozoenkopf. 

Unter  diesen  Verhältnissen  ist  es  gewiß  verständlich,  wenn  so  viele  Forscher 
sich  mit  der  Weismannschen  Determinantenlehre,  oder  mit  der  Pangenentheorie,  in 
ihrer  bisher  geschilderten  Form  gar  nicht  befreunden  können.  Doch  darf  man 
hierbei  nicht  das  Kind  mit  dem  Bade  ausschütten,  d.  h.  mit  den  so  unwahrschein- 
lichen Beigaben  nicht  auch  den  berechtigten  Kern  jener  Anschauungen  verwerfen. 
Ich  meine  nun,  daß  man  diesen  berechtigten  Kern  sehr  wohl  anzuerkennen  ver- 
mag, während  man  die  so  unwahrscheinliche  Annahme  stofflich  präformierter  De- 
terminanten usw.  ruhig  fallen  lassen  kann.  Wie  das  zu  verstehen  ist,  darüber  habe 
ich  mich  bereits  im  Jahre  1887  (Weigert  I,  S.  92 ff)  ausgesprochen. 

Weismann  hatte  damals  (also  abweichend  von  seiner  späteren  Auffassung) 
sich  gegen  die  Annahme  verwahrt,  daß  etwa  „vorgebildete  Anlagen  im  (Idio-) 
Plasma  des  Keims  vorhanden  wären,  die  nun  nach  rechts  und  links  hin  während 
des  Aufbaues  der  Organe  abgegeben  werden,  so  daß  ihrer  immer  weniger  werden 
im  einzelnen  Kerne,  je  weiter  die  Entwicklung  fortschreitet".  Er  meinte  vielmehr, 
„daß  nur  im  allgemeinen   die  Kompliziertheit  der  Molekularsubstanz  abnimmt,   in 
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dem  Maße,  als  die  EntwicJdtmgsmöglichkeiten,  deren  Ausdruck  die  Molekularstruktur 
des  Kerns  ist,  an  Zahl  abnehmen"  (Die  Kontinuität  des  Keimplasmas,  Jena  1885). 
Wie  er  sich  freilich  diese  „Abnahme  der  Kompliziertheit  der  Molekularstruktur" 
dachte,  darüber  hat  er  sich  in  keiner  "Weise  positiv  ausgesi »rochen.  Ich  selbst 
habe  nun,  wie  ich  meinte,  in  Übereinstimmung  mit  den  Andeutungen  Weismanns 
mir  die  Sache  a.  a.  O.  in  folgender  Weise  zurechtgelegt.  Ich  sagte:  „Nach  die>n 
Theorie41  (d.  h.  also  nach  der  Weismannsehen,  wie  ich  sie  damals  auffassen  zu 
müssen  glaubte)  „enthält  der  Keim  nicht  die  Anlagen  gesondert  in  sich,  sondern 
nur  die  Anlagen  zu   deu  Anlagen,   oder  eigentlich   zu  den  Anlagen   der  Anlagen 

der  Anlagen ,  wobei  man  sich  das  Wort  Anlagen  so  oft  wiederholt  denken 

muß,  als  Zwischenstufen  zwischen  dem  Keim  und  den  fertigen  Gebilden  vorhanden 
sind.  Aber  eben  die  Anlagen  zu  allen  diesen  sich  immer  mehr  spezialisierenden 
Anlagenketten  sind  im  Keime  vorhanden,  er  enthält  daher  nicht  reell,  wohl 
aber  potentiell  all  die  letzten  noch  so  spezialisierten  Wachstumstendenzen  in  sich 
vorgebildet. u 

Wie  Weismann  sich  zu  dieser  meiner  Auffassung  gestellt  hat,  ist  mir  un- 
bekannt, wahrscheinlich  hat  er  sie  nicht  weiter  beachtet.  Jedenfalls  hat  er  dann 
später  im  Anschluß  an  die  Pangenentheorie  von  de  Wies  gerade  eine  Lehre 
aufgestellt,  die  der  früher  von  ihm  vertretenen  strikte  widersprach.  Nach  der 
neuen  Lehre  sollten  ja  gerade  im  Keimidioplasma  alle  „die  Anlagen  gesondert  ver- 
treten sein,  und  nach  links  und  rechts  hin  beim  Aufbau  der  Organe  abgegeben 
werden". 

Ich  glaube  aber  noch  heute  an  meiner  damaligen  Hypothese  festhalten  zu 
müssen,  die  mir  sehr  geeignet  erscheint,  die  Gegensätze  der  Meinungen  auszugleichen, 
da  sie  ohne  die  so  unwahrscheinliche  Annahme  einer  übermäßig  komplizierten 
MMlekularstruktur  der  Keimkerne  auskommt.  Wir  wollen  jetzt  die  obige  so  all- 
gemein ausgesprochene  Ansicht  von   mir  etwas  weitläufiger  paraphrasieren. 

Wir  wollen  der  Einfachheit  wegen  zunächst  von  dem  extremsten  der  denk- 
baren Fälle  ausgehen,  nämlich  von  dem,  wo  jede  folgende  Stufe  der  Entwicklung 
von  der  vorhergeh  enden  verschieden  angenommen  werden  könnte,  bis  dann 
die  letzte  Stufe  den  höchsten  Grad  der  Differenzierung  darstellt.  Auch  wir  meinen 
also,  daß  die  Keimkerne  selbst  für  die  äußerste  Differenzierung  der  Idioplasmen 
verantwortlich  sind,  aber  nicht  in  dem  Sinne,  daß  sie  in  sich  die  ungeheuere  An- 
zahl der  idioplastisch  diffe  reuten  Kernbestand  teile  audi  1<  i  letzten  Stufen  als 
gesonderte  kleine,  vermehrungsfähige  Partikel  chen  eingeschachtelt  enthielten.  Nach 
unserer  Auffassung  braucht  vielmehr  der  erste  Furchungskern,  resp,  dessen  beiden 
Komponenten,  der  Fi-  und  Spermicnkern,  nur  diejenigen  Idioplasmastofle  zu  ent- 
halten, die  ihn  befähigen,  gerade  nur  die  allernächste  Stufe  in  ihrer,  von  der 
ersten  etwas  abweichenden  idioptastischen  Beschaffenheit  zu  erzeugen.  Die  idio- 
plastischen  Eigenschaften  dieser  zweiten  Stufe  der  Entwicklung  sind  von  denen 
der  ersten  (nach  unserer  vorläufigen  Annahme)  zwar  abweichend,  aber  in  ihrer 
Verschiedenheit  bei  normaler  Entwicklung  mathematisch  genau  durch  den  idio- 
plastischen Einfluß  der  ersten  Stufe  bestimmt.  So  ist  denn  die  zweite  Stufe  auch 
wieder  befähigt,  in  ganz  bestimmter  Weise  die  nächste  Generation  etwTas  ver- 
schieden von  der  zweiten  idioplastisch  auszustatten,  diese  dritte  Stufe  erzeugt  nach 
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denselben  Grundsätzen  der  mathematisch  genauen  Prästabilierung  die  vierte,  und  so 
fort,  bis  zur  letzten  Stufe. 

Nach  dieser  Auffassung  braucht  also  jede  Stufe  nur  diejenigen  Idioplasma- 
bestandteile  zu  besitzen,  die  sie  befähigen,  gerade  nur  die  nächste  Idioplasma- 
generation  zu  erzeugen,  die  aber  durch  die  vorangehende  so  genau  vorausbestimmt 
ist,  daß  sie  einen  ganz  bestimmten  idioplastischen  Charakter  aufgeprägt  erhält, 
der  sie  dann  wieder  befähigt,  eine  folgende  zwar  differente,  aber  genau  prädestinierte 
Generation  von  Idioplasma  hervorzubringen  usw.  Die  Genauigkeit  der  Prädesti- 
nation bei  der  Erzeugung  einer  folgenden  Idioplasmastufe  müssen  wir  uns  in  der 
Tat  „mathematisch  genau"  denken,  wenn  wir  nämlich  mit  diesem  Ausdruck  den 
Gipfel  der  für  uns  Menschen  vorstellbaren  Exaktheit  bezeichnen  wollen.  Auch 
die  allerkleinste  Abweichung  in  den  ersten  Stufen  z.  B.,  müßte  sich  in  der  unge- 
heueren Zahl  von  Zellfolgen,  die  z.  B.  beim  Menschen  bis  zur  Fertigstellung  des 
Körpers  notwendig  sind,  auch  ins  Ungeheuere  vergrößern,  und  so  ein  ganz  abnorm 
gebildetes  Geschöpf  entstehen  lassen. 

Wir  haben  bisher  aus  didaktischen  Gründen  nur  den  extremsten  der  denk- 
baren Fälle  betrachtet,  nämlich  den,  wo  jede  folgende  Idioplasmageneration  von 
der  vorhergehenden  als  verschieden  angenommen  wurde.  In  Wirklichkeit  liegt 
aber  die  Sache  nicht  so  einfach,  wie  wir  ja  aus  den  früheren  Erörterungen  wissen, 
sondern  schon  die  von  uns  bereits  besprochenen  Tatsachen  (und  noch  andere) 
nötigen  uns  zu  der  Annahme,  daß  die  Idioplasma  Verhältnisse  während  der  Ent- 
wicklung sehr  viel  mannigfaltiger  sind,  als  wir  das  zunächst  der  Einfachheit  wegen 
angenommen  hatten,  aber  alle  diese  Mannigfaltigkeiten  passen  durchaus  in  das  von 
uns  gegebene  hypothetische  Schema  hinein. 

So  ist  es  als  ganz  sicher  anzusehen,  daß  auch  unverändertes  Idioplasma 
überliefert  werden  kann,  daß  also  je  nach  den  im  Idioplasma  des  Keimes  (im 
Keimplasma,  wie  der  abgekürzte  Weismann  sehe  Ausdruck  lautet)  vorgesehenen 
Potenzen  Abänderungen  in  einer  oder  vielen  der  Entwicklungsstufen,  entweder  teil- 
weise oder  ganz,  in  den  neu  entstehenden  Kernen  fehlen  können.  Gerade  durch 
dieses  Unverändertbleiben  des  ganzen  oder  eines  Teils  des  einer  folgenden  Zell- 
generation überlieferten  Idioplasmamaterials,  werden  die  idioplastischen  Verhältnisse 
außerordentlich  variiert.    Wir  müssen  auf  diese  Dinge  etwas  näher  eingehen. 

Beginnen  wir  mit  den  ersten  Furchungsstadien,  so  wird  ja,  wie  wir  bereits 
früher  gesehen  haben,  auch  sogar  bei  höheren  Tieren,  z.  B.  beim  Frosch,  unver- 
ändertes Idioplasma  vom  Keim  her  an  die  zunächst  entstehenden  Zellkerne  abge- 
geben, so  daß  die  allernächsten  Stadien  des  Embryos  in  ihren  einzelnen  Zellen 
noch  totipotentes  Idioplasma  beherbergen.  Bei  tiefer  stehenden  Tieren  oder  gar 
bei  Pflanzen  macht  die  Oberlieferung  totipotenten,  also  unveränderten  Keimidio- 
plasmas  aber  nicht  bei  der  dritten  bis  fünften  embryonalen  Zellfolge  Halt,  sondern 
kann  in  vielen,  ja  wie  manche  Botaniker  meinen,  in  allen  Zellen  sogar  des  fertigen 
Körpers  noch  beibehalten  sein.  Hier  geht  also  die  Mitgabe  unveränderten  Idio- 
plasmas  vom  Keime  her  bis  in  die  differenziertesten  somatischen  Zellen  weiter, 
d.  h.  durch  sämtliche  Zellgenerationsfolgen  hindurch.  Bei  anderen  Geschöpfen  sind 
es  nur  bestimmte  Zellreihen,  die  in  ihren  Kernen  unverändertes  Keimidioplasma 
mitschleppen,  bei  Kölenteraten  z.  B.  sollen  nach   der  Meinung  mancher  Forscher 
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einzelne  Zellen  des  Ektoderms  zur  Bildung  9t»  „Knospen"  bettbigt  sein,  ans  denen 
sich  ein  ganzes  Tier  entwickeln  kann.  Ja,  man  kann  sagen,  daß  bei  allen  lebenden 
Wesen  bis  zum  Menschen  hinauf  noch  ein  Rest  dieser  Fähigkeit  gewisser  Zellfolgen, 
unverändertes,  d.  h.  toli  potent  es  fc  im  idioplasma  weiter  zu  geben  und  bis  zum 
Ende  der  Entwicklung  beizubehalten,  erhalten  bleibt,  wenn  wir  uns  nämlich  der 
so  ansprechenden,  von  Moritz  Nußbaum  begründeten,  von  Weismann  dann 
weiter  ausgeführten  Theorie  anschließen,  daß  das  Idioplasma  der  in  den  Geschlechts- 
drüsen der  reifen  Geschöpfe  enthaltenen  Keime  direkt  „kontinuierlich"  von  dem- 
jenigen Kcimidioplasma  abstammt,  aus  dem  das  inzwischen  herangewachsene  Wesen 
hervorgegangen  ist  (Lehre  von  der  „Kontinuität  des  Keimplasmas"),  Freilich  ist 
es  bei  den  höheren  Tieren  nur  eine  einzige  Klasse  von  Zellfolgen,  die 
ans  Ende  der  Ontogenese  Idioplasma  von  dem  unveränderten  Keiniidioplasma- 
charakter  mitbekommt,  eben  die  „Keim bahn*,  d.  h.  diejenige  Reihe  von  Zeil- 
generationsstufen ,  welche  zu  den  Geschlechtsorganen  der  beiden  Körperhälften 
hinführt 

Viel  verbreiteter  ist  die  vorübergehende  oder  dauernde  Übermittelung  unver- 
änderten Idioplasmas  in  der  Ontogenese  in  den  Zwischenstufen,  auf  denen  es 
sich  aber  nicht  um  unverändertes  Kcimidioplasma,  also  um  toti  potent  es  handelt, 
sondern  um  solches,  welches  bereits  diesem  gegenüber  verändert,  wenn  auch  immer 
noch  pluripotent  ist.  Nach  Bildung  des  Ektoderms  und  Entoderms  z.  B.  behalten 
die  Zellen  dieser  Keimblätter  bei  vielen  (allen?)  Tieren  vorübergehend,  bei  den 
Hydren  aber,  wie  wir  gesehen  haben,  dauernd  einen  idioplastischen  Charakter, 
der  ihnen  zwar  nicht  die  Totipotenz  verleiht,  aber,  wenn  man  so  sagen  darf,  die 
Hemipotenz.  Bei  den  Hydren  ist  also  (von  der  Keimbahn  abgesehen)  erst  vom 
Gastrulastadium  ab  unverändertes  Idioplasma  in  den  Zellfolgen  übermittelt  worden, 
und  die  Zellidioplasmen  des  Körpers  behalten  diese  Eigenschaft  bis  ans  Ende  der 
Ontogenese.  Ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  bei  Regenwürmen!  usw.  Vielleicht 
sehen  wir  einen  Rest  dieses  Vorganges  auch  in  der  vielbesprochenen  Fähigkeit 
des  Irisepithels,  eine  neue  Linse  zu  erzeugen,  eine  Eigenschaft,  die  das  Irisepithel 
noch  vom  Krektoderm  her  beibehalten  haben  könnte.  Etwas  so  gar  ungeheuer- 
liches, wie  Driesch  zu  meinen  scheint,  dürfte  eine  solche  Annahme  durchaus 
nicht  sein. 

Von  dieser  Hemipotenz  des  Idioplasmas  gibt  es  nun  die  mannigfaltigsten 
I  bergänge  durch  mehr  oder  weniger  v  mkte  Pluripotenz   hindurch    bis  zur 

Unipotenz,  also  bis  zu  dem  Falle,  in  dem  den  Zellen  nur  eine  einzige  idiop  lastisch  c 
Funktion  noch  geblieben  ist.  In  dem  letzteren  Falle  muß  das  Idioplasma  aus  dem 
einfachen  Grunde  neu  entstehenden  Zellfolgen  unverändert  übergeben  wrerden,  weil 
eben  keine  Veränderung  mehr  möglich  ist.  In  den  anderen  Fällen  wäre  aber 
eine  solche  immer  noch  möglich,  sie  bleibt  jedoch  auf  gewissen  (natürlich 
durch  den  Keim  genau  fixierten)  Stufen  aus,  so  daß  die  neuen  Zellfolgen  vorüber* 
gehend  oder  dauernd  das  wohl  schon  mehr  oder  weniger  veränderte,  aber  immer 
noch  veränderungsfähige  Idioplasma  intakt  mitbekommen.  Dauernd  sehen  wir 
solche  pluripotente  Mioplasmcn  die  weitgehenden  Regenerationen  bei  Salamandern 
und  Tritonen  ermöglichen,  vorübergehend  bei  den  Fröschen,  von  denen  nur  ganz 
junge  Kaulquappen  noch  die  Fähigkeit  besitzen,  eine  abgeschnittene  Extremität  zu 
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regenerieren,  während  der  ausgewachsene  Frosch  das  nicht  mehr  zu  leisten  vermag. 
Bei  dem  letzteren  hört  also  im  weiteren  Verlaufe  der  Ontogenese  die  Mitgabe  von 
solchem  Idioplasma  auf,  welches  noch  die  Potenzen  besitzen  würde,  eine  Extremität 
neu  zu  bilden,  d.  h.  die  späteren  Zellfolgen  erhalten  nur  verändertes  Idioplasma 
mit  differenzierten  Potenzen. 

Auch  über  diese  Obermittelung  pluripotenten  Idioplasmas  findet  sich  noch  ein 
analoger  Rest  selbst  bei  den  am  höchsten  stehenden  tierischen  Wesen,  sogar  beim 
Menschen,  und  zwar  wie  es  scheint  in  der  Bindegewebsreihe  (vgl.  S.  254).  Andere 
Gewebe  der  höheren  Tiere  besitzen  nur  unipotentes  Idioplasma  am  Ende  der 
Ontogenese.  Trotzdem  bei  ihnen  bis  zur  Vollendung  des  Wachstums  noch  eine 
mächtige  Vermehrung  und  Teüung  der  Zellen  und  Kerne  erfolgt,  bleibt  das  Idio- 
plasma in  diesen  unverändert,  weil  es  nicht  weiter  verändert  werden  kann,  wenn 
wir  hier  von  den  Alterserscheinungen  absehen,  die  aber  natürlich  nicht  imstande 
sind,  dem  Idioplasma  neue  Potenzen  hinzuzufügen.  Bei  Regenerationen  liefern 
daher  die  betreffenden  Zellen  immer  nur  solche  von  ihrem  eigenen  Typus. 

Wir  haben  im  vorhergehenden  öfters  den  Ausdruck  gebraucht,  daß  den  neuen 
Zellfolgen  unverändertes  Idioplasma  „mitgegeben"  wurde.  In  der  Tat  sind  wo- 
durch viele  Erfahrungen  dazu  gezwungen,  anzunehmen,  daß  durchaus  nicht  das 
ganze  in  den  betreffenden  Zellen  enthaltene  Idioplasma  unverändert  von  der 
vorhergehenden  Stufe  geliefert  wurde.  Wir  müssen  vielmehr  bestimmt  aussprechen, 
daß  die  Veränderung  des  Idioplasmas  partiell  erfolgen  und  nicht  erfolgen  kann, 
daß  also  dieselben  Kerne  ein  gemischtes,  teils  unverändertes,  teüs  verändertes 
Idioplasma  besitzen,  von  denen  das  erstere  alle  möglichen  Obergänge  vom  toti- 
potenten  Keimidioplasma  bis  zu  beschränkter  Pluripotenz  aufweisen  kann,  wie  wir 
sie  im  vorhergehenden  skizziert  hatten.  Hierdurch  wird  eine  ungemein  große 
Mannigfaltigkeit  in  der  Beschaffenheit  der  Idioplasmen  herbeigeführt,  indem  neben 
dem  unter  normalen  Verhältnissen  wirksamen  Idioplasma,  noch  ein  mit  viel  oder 
wenig  mehr  Potenzen  ausgestattetes  „Reserveidioplasma*  existieren  kann.  Ge- 
rade auf  diese  Verhältnisse  müssen  wir  etwas  näher  eingehen. 

Ich  möchte  vor  allen  Dingen  glauben,  daß  derartiges  bei  den  Pflanzen  eine 
große  Rolle  spielt.  Wir  haben  ja  oft  genug  darauf  hingewiesen,  daß  die  Pflanzen 
in  ihren  Geweben,  namentlich  im  Cambium,  unverändertes  Idioplasma  (Keimidio- 
plasma) vielfach  enthalten.  Nägeli  hatte  nun  angenommen,  daß  die  verschiedenen 
idioplastischen  Leistungen  der  pflanzlichen  Körpergewebe  nur  durch  die  eigenartigen 
„Spannungen",  unter  denen  sich  das  nach  ihm  überall  gleiche  Idioplasma  hier 
oder  dort  befände,  so  mannigfaltig  ausfielen,  also,  wie  wir  jetzt  sagen  würden, 
durch  die  Verschiedenheit  der  Korrelationen  und  der  äußeren,  an  den  einzelnen 
Stellen  verschieden  eingreifenden  äußeren  Momente.  Man  kann  solche  Einflüsse 
nicht  nur  zugeben,  sondern  sie  auch  als  sicher  vorhanden  annehmen,  aber  nur  in 
ihnen  den  eigentlichen  Grund  gerade  für  die  ungeheuere  Mannigfaltigkeit  der  idio- 
plastischen Leistungen  der  doch  von  demselben  Keime  abstammenden  Gewebe 
sehen  zu  wollen,  geht  kaum  an. 

Man  hat  sich  zu  einer  so  unwahrscheinlichen  Annahme  wesentlich  dadurch 
bestimmen  lassen,  daß  man  das  Vorhandensein  totipotenten  Idioplasmas  in  soma- 
tischen Pflanzengeweben  teüs  sicher  nachweisen,   teüs   vermuten  konnte.     Daraus 
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aber  die  Folgerung  zu  ziehen,  daß  in  den  betreffenden  Geweben  ausschließlich 
totipotentes  Idioplasma  vorhanden  sei,  ist  durchaus  ungerechtfertigt,  Ich  glaube  viel- 
mehr noch  heute,  daß  meine  im  Jahre  1887  (Weigert  I,  S.  90,  91}  ausgesprochene 
Ansicht  das  richtige  getroffen  hat.  Ich  sagte  damals:  „Bei  jenen  Pflanzen  ist  eben 
sehr  häufig  das  Keimplasma  dem  somatischen  (&  h.  also  verändertem  Idio-) 
Plasma  in  der  Weise  beigemischt,  daß  das  letztere  seine  histogene tischen  Funk- 
tionen ausübt,  wahrend  das  erstere  schlummert/"  Diese  Annahme  scheint  mir  viel 
wahrscheinlicher,  als  die  andere,  die  alles  auf  die  Wirkung  der  „Spannungen** 
schiebt,  zumal  auch  diese  ja  erst  durch  idloplastische,  von  jeder  Keimesart  in  ver- 
schiedener Weise  geleistete  Tätigkeiten  hervorgerufen  sein  müßten,  ich  freue 
mich,  daß  auch  Botaniker  von  Fach  ähnliche  Anschauungen  äußern,  wie  ich, 
der  ich  doch  nur  ein  Laie  bin,  sie  ausgesprochen  hatte  .  .  . 

Die  Annahme  der  Beimischung  mehr  oder  weniger  veränderten  Idioplasmas 
zu  unverändertem,  totipotenten  (Keim-)  Idioplasma  trägt  allen  den  Beobachtungen 
über  die  Wirkungen  des  letzteren  Rechnung  und  keine  von  diesen  Beobachtungen 
spricht  gegen  unsere  Auffassung, 

Auch   für   die  Tierwelt  müssen  wir   eine   solche  Kombination  von   mehr  oder 
weniger   unverändertem   und   mehr   oder   weniger   verändertem   Idioplasma   vielfach 
supponieren.     Hierbei   ergeben   sich   je  nach   der  Stufe,   von   der  ab,   oder   bi 
welcher   unverändertes  Idioplasma   dem  veränderten   beigegeben  wird,   die   größten 
Mannigfaltigkeiten, 

Selbst  für  die  einzelligen  Wesen  bringt  die  Annahme  der  Zumischung  ran 
verändertem  (differenziertem)  Idioplasma  zu  dem  eigentlichen  totipotenten  eine  viel 
einfachere  Erklärung  der  bei  diesen  zu  beobachtenden  Regenerationsphänomene 
mit  sich,  als  die  andere,  die  in  diesen  zum  Teil  doch  schon  recht  kompliziert 
gebauten  Wesen  nur  eine  Art  Idioplasma  zugeben  will 

Das  was  ich  im  Jahre  1887  als  „schlummerndes*  Idioplasma  bezeichnet 
hatte,  wurde  dann  später  von  Weis  mann,  Roux  und  anderen  als  „Reserve- 
idioplasma"  benannt.  Gegen  diesen  Begriff  haben  Driesch  und  andere  sich  energisch 
ablehnend  verhalten,  ohne  auch  nur  den  geringsten  zwingenden  Grund  gegen  die 
M'^lichkeit  eines  solchen  schlummernden  oder  Reserveidioplasmas  vorzubringen. 
Im  übrigen  kommt  gerade  Driesch  in  seiner  neuesten  Schrift  (Die  organischen 
Regulationen,  Leipzig  1901,  S.  122  ff.)  eigentlich  durchaus  auf  unsere  Anschauungen, 
t-r  spricht  das  nur  in  seiner  Ausdrucksweise  aus,  „mit  ein  bischen  anderen  Worten** 
also.  Er  nennt  die  der  „reinen  Entwicklung"  zugrunde  liegenden  Potenzen,  d.  h. 
also  die  nach  unserer  Bezeichnung  tätigen  idioplastischen  Polenzen,  „primäre",  die- 
jenigen hingegen,  welche  echten  oder  „expliziten"  Regulationen  zugrunde  hegen, 
„sekundäre".  Diese  sekundären  Potenzen  stimmen  nun  aufs  Haar  mit  dem  überein, 
was  dem  schlummernden  oder  Rcscivcidinplasm.-i  von  uns  an  Potenzen  zuge- 
schrieben wird. 


Wie  erwähnt  können  wir  darüber  nichts  aussagen,  in  welcher  Weise  sich 
du  Mi"plasnia  jedes  Keimes  im  Laufe  der  Zeitfolgen  in  genau  prädestinierter  An 
verändert.  Auch  keine  der  übrigen  Theorien  kann  ja  jenes  eigentliche  Lebens- 
rätsel lösen,  so  daß  wir  in   dieser  Beziehung  auch   nicht  schlechter  wie  diese  da- 
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stehen.  Aber  gerade  bei  unserer  Annahme  ist  wenigstens  die  Aussicht  vorhanden, 
einen  Grund  für  die  Möglichkeit  einer  Veränderung  überhaupt  anzugeben,  wenn 
wir  auch  absolut  nicht  wissen,  wie  es  das  Idioplasma  macht,  diese  Möglichkeiten 
bald  nach  der,  bald  nach  jener  in  ihm  kausal  genau  festgesetzten  Weise  auszu- 
beuten. Es  tritt  ja  mit  dem  Idioplasma  bei  seinem  Heranwachsen  immer  etwas 
Neues  in  Beziehung,  das  auf  das  Idioplasma  wirken  kann  und  von  ihm  bewirkt 
wird,  das  sind  die  äußeren  Faktoren.  Diese  können  wir  für  den  vorliegenden 
Zweck  in  zwei  Kategorien  teilen,  einmal  in  die  der  eigentlichen  Außenwelt,  die 
primär  schon  die  allererste  Veränderung  des  Idioplasmas  ermöglichen,  dann  aber 
auch  in  diejenigen  Faktoren,  die  im  Innern  des  Körpers,  auf  die  bereits  in  ver- 
schiedene Kerne  verteilten,  und  ev.  schon  selbst  veränderten  Idioplasmen  einwirken 
können,  also  die  Gegenseitigkeitsverhältnisse  der  Körperelemente.  Diese 
sind  zwar  innere  Faktoren  vom  Standpunkte  des  Gesamt  Organismus,  aber  für 
jedes  einzelne  idioplastische  Zentrum  (Zellkern)  äußere.  Schon  die  eine  der 
beiden  ersten  Furchungszellen  ist  für  die  andere  etwas  äußeres. 

Wir  begegnen  uns  also  in  diesem  Punkte  mit  den  H  er  tw  ig  sehen  Anschau- 
ungen. Hertwig  hatte  auch  nach  unserer  Auffassung  vollkommen  recht, 
wenn  er  die  in  der  Ontogenese  auftretenden  Verschiedenheiten  als 
etwas  Gewordenes  auffaßt,  da  ja  das  Idioplasma  resp.  die  Keimzelle  sich 
nicht  aus  sich  allein  heraus  verändert.  Aber  andererseits  ist  die  Richtung,  in 
der  die  durch  die  Einflüsse  der  äußeren  Faktoren  ermöglichte  Veränderung  erfolgt, 
durchaus  von  der  spezifischen  idioplastischen  Beschaffenheit  der  Zellen  abhängig, 
die  ihrerseits  allein  vom  Keimidioplasma  bedingt  ist.  Gerade  die  ontogenetischen 
Veränderungen  des  Idioplasmas  bringen  zu  den  bereits  früher  erörterten  Gründen 
noch  einen  neuen  hinzu.  Hier  erfolgen  ja  bei  demselben  Individuum,  ev.  sogar 
bei  gleichbleibenden  äußeren  Faktoren  (im  engeren  Sinne),  im  Fortlauf  der  Ent- 
wicklung ganz  andere  idioplastische  Veränderungen,  als  am  Anfang,  bis  denn 
schließlich  nach  Vollendung  der  Entwicklung  die  Idioplasmen  sich  bei  ihrer  Ver- 
mehrung überhaupt  nicht  mehr  zu  verändern  brauchen.  Da  nun  jede  Stufe  in 
der  Richtung  der  in  ihr  auftretenden  Anlagen  immer  von  der  direkt  vorangehenden 
bestimmt  wird,  diese  wieder  von  der  nächst  früheren  und  so  fort  bis  zum  Keime 
selbst  hin,  so  kann  man  sagen,  daß  ceteris  paribus  der  Keim  zwar  nicht  direkt, 
aber  indirekt  durchaus  dafür  verantwortlich  ist,  welche  Beschaffenheit  das  fertige 
Lebewesen  haben  soll,  die  für  die  Wirksamkeit  des  Idioplasma  nötigen  äußeren 
und  inneren  Hilfsmittel  und  die  Abwesenheit  von  Schädlichkeiten  vorausgesetzt 
Hierin  stimmen  wir  wieder  mit  den  Verfechtern  besonderer  stofflicher  Pangene, 
Determinanten  usw.  insofern  überein,  als  auch  nach  unserer  Auffassung  das  Keim- 
idioplasma für  die  Richtung  der  Entwicklung  der  verschiedenen  Körper  idio- 
plasmen allein  verantwortlich  ist.  Für  diese  Anschauung  macht  es  auch  durchaus 
nichts  aus,  wenn  bei  Änderung  der  äußeren  Einflüsse  auch  Änderungen  der  Idio- 
plasmaentwicklung  eintreten  können,  denn  auch  die  Möglichkeit  solcher  durch 
äußere  Momente  herbeigeführter  Abweichungen  müssen  im  Keimidioplasma  vor- 
gesehen sein,  sonst  würden  sie  nicht  eintreten  können,  und  auch  die  verschiedenen 
Richtungen,  in  der  diese  Abweichungen  erfolgen,  sind  idioplastisch  genau  vorgesehen. 
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Alle  die  erwähnten  Unterschiede  in  den  verschiedenen  Entwicklungsstufen 
bezogen  sich  zunächst  nur  auf  die  Unterschiede  der  in  den  Zellen  enthaltenen 
ldioplasrnen.  Da  aber  diese  die  Richtung  für  die  Bildung  der  übrigen  Zell- 
bestandleile  bestimmen,  so  wird  durch  diese  Unterschiede  auch  der  Aufbau  des 
lebenden  Wesens  in  unterschiedlicher  Weise  genau  dirigiert  Auch  bei  diesen,  die 
verschiedenen  Stufen  des  Idioplasmas  betreffenden  Wirkungen,  müssen  wir  nach 
alle  dem,  was  wir  früher  erörtert  haben,  voraussetzen,  daß  bei  Anwesenheit  der 
notwendigen  und  bei  Abwesenheit  schädlicher  äußerer  Momente  alles  übrige  für  die 
idioplastische  spezifische  Leistung  vollkommen  gleichgültig  ist.  Freilich  kann  es 
sich  sehr  wohl  ereignen,  daö  dann,  wenn  das  Idioplasma  einer  bestimmten  Stufe 
in  der  Entwicklung  neben  dem  manifesten  Idioplasma  noch  schlummerndes,  „Reserve- 
idioplasma"  enthalt,  dieses  letztere  anderer  äußerer  Momente  zur  Entfaltung  seiner 
Tätigkeit  bedarf,  als  das  erstere,  da  es  ja  auch  eine  andere  Beschaffenheit  besitzt 
(wie  das  namentlich  im  Pflanzenreiche  nicht  selten  zu  beobachten  ist).  Doch  ist 
bei  dieser  Gelegenheit  noch  einer  Sache  zu  gedenken,  die  vielleicht  dem  einen 
oder  anderen  im  Widerspruch  mit  unserer  Auffassung  von  der  Entstehung  der 
Idioplasmadifierenzen  im  Laute  der  Ontogenese  zu  stehen  scheinen  könnte. 

Man  müßte  ja  wohl  nach  dem  Erörterten  annehmen,  daß  jedesmal,  wenn 
von  unverändertem  Keimidioplasma  ein  neuer  ganzer  Organismus  erzeugt  wird,  die 
Stufenfolge  der  Entwicklung  stets  dieselbe  sein  müßte,  mag  das  totipotente  Idio- 
plasma einem  genuinen  Keime  angehören,  oder  vorher  schlummerndes,  den  Körper- 
zellen beigemischtes,  gewesen  sein,  das  unter  günstigen,  hier  nicht  weiter  zu  er- 
örternden Verhältnissen,  manifest  wirkend  geworden  ist. 


Wir  müssen  nunmehr  noch  eines  Momentes  gedenken,  welches  gar  manche 
Forscher  veranlaßt  hat,  sich  der  Lehre  von  der  Veränderung  des  in  den  Zell- 
kernen gelegenen  Idioplasmas  zu  widersetzen,  nämlich  die  Theorie  der  „erb- 
unglcichen"  Kernteilung.  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  ist  eine  solche  direkt  nach- 
zuweisen gewesen,  so  besonders  in  der  berühmten,  von  ßoveri  beschriebenen 
Teilung  der  Eier  des  Pferdespulwurms  (Merkel -Bomut  Krgebnisse,  Bd.  I,  S.  435  fl.). 
Hierbei  handelt  es  sich  aber  auch  um  etwas  ganz  Besonderes,  nämlich  um  die 
von  Anfang  an  erfolgende  Abtrennung  der  für  die  Keime  des  neuen  Individuums 
bestimmten  Kerne  von  denen  der  somatischen  Zellen.  Im  übrigen  hat  man  etwas 
derartiges  nicht  bei  den  Kernteilungen  nachweisen  können,  im  Gegenteil,  wohl  die 
meisten  Forscher  haben  sich  der  Ansicht  von  Roux  angeschlossen,  nach  der 
gerade  die  sonderbaren  Vorgänge  bei  der  Karyokinese  eine  außerordentlich  gleich- 
mäßige Verteüung  des  Kernmaterials  nach  Qualität  und  Quantität  garantieren 
sollen.  Man  hat  sich  daher  dagegen  gesträubt,  bei  dieser  Kernteilung  ein  „ Ab- 
marschieren" verschiedener  Determinanten  „nach  rechte  und  links"  annehmen  zu 
können,  denn  wenn  die  Karyokinese,  die  hierbei  so  gut  wie  ausschließlich  in  Be- 
tracht kommt,  das  Kernmaterial  auf  die  beiden  Tochterkerne  der  Qualität  gerade 
gleichmäßig  verteilt,  so  konnte  man  sich  nicht  recht  vorstellen,  wie  dabei  eine 
Ungleichmäßigkeit  der  neuen  Kerne  zustande  kommeu  sollte. 

Auch  dieses  Bedenken  kommt  aber  bei  der  \<m  uns  vertretenen  Anschauung, 
bei  der  ja   auch   das   „Abmarschieren*   der    1  Vterminanten    nicht  in  Rechnung  gf 
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zogen  wird,  nicht  in  Betracht.  Die  Veränderungen  des  Idioplasmas  brauchen  ja 
nach  dieser  Auffassung  gar  nicht  auf  dem  Teilungsprozeß  der  Kerne  zu  beruhen, 
sondern  sie  können  sehr  wohl  auf  Veränderungen  der  Kernsubstanz  während  des 
Heranwachsens  des  Kerns,  vor  der  Teilung  also,  beruhen.  Die  beiden  durch 
den  Teilungsakt  entstandenen  Kerne  können  zunächst  vollkommen  gleich  sein,  wie 
es  die  Rouxsche  Theorie  erfordert,  wenn  sie  aber  heranwachsen,  wird  der  eine 
sich  nach  den  vom  Keimidioplasma  her  vorgeschriebenen  Plane  verändern,  der 
andere  nicht,  ev.  verändern  sich  beide  Kerne  oder  beide  nicht,  je  nachdem  es  der 
Ontogenese  entspricht.  Verändert  sich  nur  einer  der  beiden  neuen  Kerne  während 
seines  Heranwachsens,  so  kann  er  nicht  nur  schon  neue  idioplastische,  von  der  des 
anderen  abweichende,  dirigierende  Funktionen  ausüben,  sondern  es  können  auch 
seine  Tochterkerne  von  denen  des  anderen  (Schwesterkernes)  Kernes  verschieden 
sein.  Bei  der  nächsten  Teilung  sind  dann  die  beiden  neuen  Kerne  untereinander 
zunächst  wieder  ganz  gleich,  um  erst  wieder  bei  ihrem  Heranwachsen  je  nachdem 
verschieden  zu  werden  oder  nicht. 

Mit  dieser  Hypothese  wird  denn  auch  die  Schwierigkeit  beseitigt,  welche  die  an- 
scheinend so  mathematisch  genaue  Verteilung  der  Kernsubstanzen  bei  der  Karyo- 
kinese  der  Lehre  von  den  Veränderungen  des  Idioplasmas  während  der  Ent- 
wicklung zu  bieten  schien. 

Kürzer  können  wir  einen  Einwand  besprechen,  der  auch  von  den  Gegnern 
der  Differenzierung  der  Keimpotenzen,  soweit  dieselben  Anhänger  der  Lehre  vom 
Sitze  des  Idioplasmas  in  den  Kernen  sind,  gemacht  worden  ist.  Man  hat  nämlich 
darauf  hingewiesen,  daß  die  Kerne  der  Körperzellen  unter  sich  und  mit  dem  der 
Eizelle  so  große  Ähnlichkeit  in  Größe  und  Beschaffenheit  haben,  daß  man  kaum 
annehmen  könnte,  daß  sie  so  verschieden  in  ihren  idioplastischen  Leistungen  seien. 
Wir  haben  schon  öfters  darauf  hingewiesen,  daß  es  nicht  gestattet  ist,  aus  dem  für 
unsere  jetzigen  Untersuchungsmittel  gleichen  Aussehen  zweier  histologischer  Ele- 
mente auch  auf  ein  gleiches  inneres  Wesen  derselben  schließen  zu  wollen.  Den 
Schluß  auf  die  gleiche  Beschaffenheit  zweier  Idioplasmen  können  wir  nur  aus  den 
Leistungen  derselben  ev.  ziehen,  gerade  wie  bei  Toxinen  usw.  Dazu  kommt,  daß 
in  extremen  Fällen  eine  solche  Gleichheit  der  Kerne  gar  nicht  vorhanden  ist.  Man 
denke  nur  z.  B.  an  die  Kerne  der  polynukleären  Leukocyten  und  an  die  der  mo- 
torischen Zellen  der  Vorderhörner  des  Rückenmarks.  Was  nun  gar  die  Größe 
der  Kerne  anbelangt,  so  können  dieselben  ein  zwar  anders  wirkendes,  aber  ebenso 
reichliches  Material  haben,  wie  die  hiervon  verschiedenen  Kerne,  es  können  andere, 
aber  ebenso  reichliche  „Determinanten"  in  beiden  Kernen  vorhanden  sein. 


Alle  die  in  diesem  Abschnitte  vorgebrachten  Überlegungen  sind  rein  hypo- 
thetischer Natur  gewesen.  Wir  hätten  sie  uns  ersparen  können,  wenn  uns  nicht 
sehr  viel  daran  gelegen  hätte,  zu  zeigen,  daß  man  auch  ohne  die  Annahme  einer 
sehr  komplizierten  Keimidioplasmastruktur  und  ohne  die  Theorie  der  erbungleichen 
Kernteilung  sehr  gut  die  Lehre  von  der  doch  gar  nicht  zu  bestreitenden  Diffe- 
renzierung des  Keimidioplasmas  während  der  Ontogenese  akzeptieren  könne,  so  daß 
also  die  hiergegen  von  hervorragenden  Forschern  vorgebrachten  Einwände  fort- 
fallen können.     Wir  meinen,  daß  unsere  schon  1887  kurz  angeführten  Ansichten 
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alle  diese  Schwierigkeiten  beseitigen,  so  daß  auch  nach  dieser  Richtung  hin  die 
Lehre  von  der  „Differenzierung  des  Keimidioplasmas"  während  der  Ontogenese 
gestützt  erscheint.  Wir  können  sogar  noch  weiter  gehen.  Wir  können  sogar  die- 
selben Ausdrucke,  die  von  den  Verfechtern  der  Einschachteking  von  Fangenen 
usw.  in  das  Keimidioplasma  benutzt  werden,  selbst  (natürlich  mutatis  mutandis) 
auch  dann  verwenden,  wenn  wir  unsere  Hypothese  vollkommen  beibehalten. 

Wenn  wir,  wie  das  oben  bereits  geschehen  ist,  z,  B.  das  Wort  Determinanten 
gebrauchen,  und  wenn  wir  also  sagen,  daß  der  Keimkern  die  Determinanten  für 
alle  Gewebe  in  sich  birgt,  so  drücken  wir  damit  nichts  anderes  aas,  als  daß  der 
Keim  nicht  reell,  wohl  aber  virtuell  alle  die  Anlagen  in  sich  birgt,  die  sämt- 
lichen Körperzellen  zukommen.  Reell  enthält  ja  der  Keimkern  die  Anlagen  der 
nächsten  Anlagenstufe,  aber  diese  wieder  die  Anlagen  der  Anlagen  der  Anlagen  .  .  .  . 
bis  zur  letzten  Stufe  der  Entwicklung.  So  birgt  denn  also  auch  der  Keim  alle 
die  folgenden  Anlagen  potentiell  in  sich.  Ob  man  nun  die  im  Keime  ent- 
haltenen Anlagen  Potenzen,  Determinanten  oder  sonst  wie  nennen  will,  ist  im 
Prinzip  auch  dann  ganz  gleichgültig,  wenn  man  sich  auf  den  Standpunkt  stellt, 
daß  die  Determinanten  z.  B.  die  von  allen  „erblich  variablen"  Oberhautzellen  nicht 
als  gesonderte  Stoffpartikel  im  Keimidioplasma  enthalten  sind. 

Da  wir  es  ferner  als  erwiesen  ansehen  müssen ,  daß  die  Idioplasmen  der  oder 
doch  vieler  Körperzellen  im  Vergleich  mit  dem  Keimidioplasma  nur  eine  ganz  be- 
schränkte Wirkungsmöglichkeit  haben,  daß  also  z.  U.  eine  menschliche  Epidermis- 
zeöe  nichts  anderes  neu  zu  bilden  vermag,  als  eben  wieder  eine  Epidermiszelle, 
so  können  wir  weiterhin  sagen,  daß  das  Idioplasina  der  Epidermiszctle  die  meisten 
Potenzen  oder  Determinanten,  die  im  Keimidioplasma  vorgesehen  waren,  nicht  be- 
sitzt. Da  nun  aber  die  Erzeugung  des  Epidermisidioplasma  im  Keimidioplasma, 
wenn  auch  nicht  reell,  so  doch  sicher  virtuell,  vorgesehen  war,  das  letztere  aber 
aufler  der  ganz  speziellen  Möglichkeit,  Epidermisidioplasma  zu  erzeugen,  auch  noch 
die  viel  allgemeinere  besaß,  auch  alle  übrigen  Körperidioplasmen  entstehen  zu 
lassen,  so  können  wir  den  alten  von  mir  1887  vorgeschlagenen  Ausdruck  „Partial- 
keimplasmaa  für  Idioplasmen,  die  nur  einen  Teil  der  im  „Voll  keim plasma*  vor- 
gesehenen Potenzen  besitzen,  ruhig  beibehalten,  und  das  um  so  mehr,  als  dadurch 
die  Verständigung,  wie  mir  scheint  wesentlich  erleichtert  wird. 


Wenn  wir  das  Resultat  der  Überlegungen  dieses  Abschnittes  für  die  uns 
spezieller  interessierenden  tierischen  Gewebe  zusammenfassen  sollen,  so  kann  das 
mit  denselben  Worten  geschehen,  die  ich  schon  1887  (Weigert  I,  S.  93  ff)  ge- 
braucht habe: 

„Jeder  von  all  den  idioplastisch  begabten"  (S,  u.)  „Kernen  enthalt  einen 
Iril  der  im  Keimkern  verborgen  gewesenen  Anlagen,  d.  h.  das  Idioplasm.t 
jedes  Einzelkerns  besitzt  einen  aliquoten  Teil  der  potentiellen  Eigen- 
schaften des  Keimplasmas.1' 

„Wenn  wir  demnach  die  Summe  der  freilich  nur  Potentia  im  Keime  ent- 
haltenen Eigenschaften,  bzw.  Anlagen  als  Ausgangspunkt  annehmen,  so  wäre  das 
somatische  (Mio-)  Plasma  ,Partialkcimplasma*  im  Gegensatze  zu  dem  eigent- 
lichen Keimplasma,  dem  ,Vollkeimplasma"i.  ..... 
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„Ist  diese  Auffassung  von  dem  somatischen  Idioplasma  als  Partialkeimplasma 
richtig,  so  muß  es  zwischen  den  letzten  Keimplasmasplittern  der  Körperzellen  und 
dem  Vollkeimplasma  Übergänge  geben,  und  diese  gibt  es  auch1)". 

„Es  sind  intermediäre  Stufen  beim  Idioplasma  vorhanden,  die  weniger  An- 
lagen als  der  Keim  selbst,  aber  mehr  als  die  letzten  Gewebe  des  fertigen  Organismus 
enthalten.  Solche  Zwischenstufen  zwischen  den  Extremen  kommen  teils  als  vorüber- 
gehende, teils  als  beständige  vor." 

„l.  Vorübergehend  sind  sie  während  der  embryonalen  Entwicklung  stets 
vorhanden:  die  Kerne  des  undifferenzierten  Ektoderms  besitzen  weniger  Anlagen 
als  der  Keim,  aber  mehr  als  die  der  Zellen  des  Rete  Malpighii,  die  nur  ihre  be- 
stimmte Art  von  Zellen  zu  erzeugen  vermögen." 

„Hierbei  war  die  passagere  Zwischenstufe  in  der  Weise  ausgeprägt,  daß  die 
Zellen  immer  spezialisiertere  Anlagen  bekamen.  Unter  Umständen  ist  aber  eine 
solche  Zwischenstufe  in  anderer  Weise  zu  erkennen.  Es  kann  nämlich  vorkommen, 
daß  bestimmte  Zellarten  zu  verschiedenen  Zeiten  der  Ontogenese  zwar  nur  dieselbe 
beschränkte  Kategorie  von  Zellen  zu  erzeugen  vermögen,  daß  sie  aber  in  früheren 
Zeiten  solche  mit  größerer  Energie  hervorbringen,  daß  nicht  die  idioplastischen 
Anlagen  früher  reichlichere  waren,  sondern  nur  die  idioplastische  Kraft 
eine  größere.  Daß  so  etwas  möglich  ist,  lehrt  das  bekannte  Experiment 
von  Zahn." 

„Brachte  dieser  Knorpelzellen  aus  der  post embryonalen  Zeit  in  die  Blutbahn 
eines  anderen  Tieres  derselben  Spezies,  so  bildeten  sich  an  den  Ablagerungsstellen 
nur  kümmerliche  Wucherungen,  die  bald  verschwanden.  Benutzte  er  aber  zu 
demselben  Zweck  embryonalen  Knorpel,  so  brachten  selbst  die  kleinsten  Partikel 
mächtige  ,Enchondrome'  zustande.  Der  embryonale  Knorpel  konnte  also  an  solchen 
Stellen  durch  seine  idioplastische  Kraft  den  Widerstand  der  ansässigen  Gewebe2) 
überwinden,  der  postembryonale  war  das  nicht3)  imstande." 

„2.  Dauernde  Übergangsstufen  in  den  verschiedenen  Idioplasmenarten  finden 
sich  ebenfalls  vor.  Während  der  Keim  die  volle  idioplastische  Wirkung  ausübt, 
liegt  das  andere  Extrem  darin,  daß  überhaupt  in  gebenden'  Zellen  die  idioplastische 
Wirkung  erlischt,  wie  in  den  roten  Blutkörperchen  der  Säugetiere.  Die  nächste 
Stufe  von  unten  herauf  gerechnet  ist  dann  die,  daß  noch  teilweise  idioplastische 
Wirkungen  ausgelöst  werden  können,  die  sich  in  der  Erhaltung  und  eventuellen 
Regenerierung  des  bestehenden  Zellleibes  und  seiner  Fortsätze  aussprechen,  die 
aber  nicht  imstande  sind,  ganz  zerstörte  Zellelemente  von  den  lebend  gebliebenen 
der  Nachbarschaft  her  zu  ersetzen.  So  ist  das  Verhältnis,  wie  es  scheint,  an  den 
Ganglienzellen  des  Zentralnervensystems.  Der  nächst  höhere  Grad  ist  dann  der, 
daß  das  Idioplasma  imstande  ist,  die  Veranlassung  zur  Neubüdung  von  Zellen 
desselben  Typus  zu  geben,  wie  das  bei  den  Epithelien  der  Fall  ist.     Weiterhin 


*)  Dieser  Satz  steht  im  Gegensatz  zu  der,  wie  ich  damals  glaubte  aus  „redaktionellen 
Gründen"  von  Weis  mann  ausgesprochenen  Meinung  eines  diametralen  Gegensatzes  zwischen 
Keimplasma  und  somatischem  Idioplasma. 

*)  Nach  neueren  Forschungen  müssen  wir  hier  das  Wort   „stärker"  einschieben.     Es 
handelt  sich  nämlich  nur  um  graduelle  Unterschiede. 
*)  Jetzt  müssen  wir  statt  „nicht"  sagen:  „weniger". 


ist  dem  somatischen  Idioplasma  manchmal  die  Fähigkeit  geblieben,  kleine  Reihen 
unter  sich  verschiedener  Zellelemente  und  Gewebe  entstehen  zu  lassen.  Das  gilt 
für  Knorpelzellcn  z.  B.,  da  Knorpelzellen  auch  Knochenmark  und  Knochen  bilden. 
Fndlich  aber  gibt  es  Mioplasnien,  die  zwar  nicht  ei:  en  Korper,  aber  doch 

einen  sehr  komplizierten  Körperteil  neu  hervorbringen  können.  Solche  trifft 
man  freilich  nicht  bei  höheren,  wohl  aber  in  den  mannigfach  st  en  Abstufungen  bei 
niederen  Tieren:  einer  Eidechse  wächst  nach  Abschneiden  des  Schwanzes  ein  neuer. 
Von  dieser  Stufe  bis  zur  Regenerierung  eines  ganzen  Tieres  von  einem  abgetrennten 
(kernhaltigen)  Stücke  bei  den  Infusorien  ist  nur  ein  Schritt.  Diese  Übergänge 
gerade  zeigen,  daß  die  in  diesen  Blättern  gegebene  Darstellung,  nach  welcher  ein 
gradueller,   aber  kein    prinzipieller  Unterschied   zwischen    somatischem  (Mio-) 

Plasma  und   Keimplasma  besteht,  wohl  zutreffend  sein  dürfte** 

„E>ie  Idioplasmen  in  allen  Körper/eilen  stellen  nicht  im  Nägel i sehen  Sinne, 
wohl  aber  in  einem  höheren  eine  Einheit  dar.  Es  sind  Teile  eines  Ganzen,  die 
zusammen  die  Eigenschaften  besitzen,  welche  „Potentia**  in  diesem  Ganzen  ge- 
schlummert hatten. u 


Elftes  Kapitel 

Äußere  Bedingungen   für  das  Erwachen  schlummernder  idioplastischer 
Anlagen  (hemmende  und  begünstigende  Korrelationen). 

Wir  haben  schon  vielfach  hervorgehoben,  daß  die  im  Idioplasma  enthaltenen 
Anlagen  als  latente  Potenzen  zu  betrachten  sind,  die  zu  ihrer  Verwirklichung  der 
Beihilfe  der  nichtidinplastischcn  lebenden  und  toten  Keimbestandteile  und  der 
äußeren  Faktoren  bedürfen. 

Die  niehtidi«  »plastischen  Keimbestand  teile,  über  deren  Bedeutung  für  die  Reali- 
sierung iiliopListischer  Anlagen  wir  schon  früher  gesprochen  haben,  haben  insofern 
noch  eine  Beziehung  zum  Idioplasma,  als  sie  unter  dem  Einflüsse  des  mütter- 
lichen, resp.  (was  das  Zentrosoma  der  Spermie  betrifft)  unter  dem  des  väterlichen 
Mioplasmas  entstanden  sind.  Die  Kxistenz  und  das  Wesen  der  extragerminalen, 
resp,  extrazeüulären  äußeren  Faktoren,  die  uns  nunmehr  beschäftigen  sollen,  ist 
aber  durchaus  nicht  in  allen  Fällen  von  idiuplastischen  Leitungen  abhängig.  Freilich 
ist  bei  den  Saugetieren  z,  B.  die  Frnährung  des  Fötus  von  der  Mutter  her  be- 
wirkt, und  zwar  durch  Stoffe,  die  immerhin  irgendwie  unter  der  Direktion 
idioplaslisch  festgestellten  Anlagen  entstanden  oder  verarbeitet  sind.  Das  gleiche 
gilt  für  die  Jungen  der  Säugetiere,  die  an  der  Brust  ihrer  Mutter  saugen.  Später 
aber  werden  selbst  diese  Tiere  durch  Stoffe  ernährt,  die  gar  keine  Beziehung  zu 
den  küoplastiachefl  elterlichen  Potenzen  haben»  wenn  sie  auch  von  anderer 
schöpfen,  Pflanzen  oder  Tieren,  unter  Beihilfe  von  deren  Idioplasma  gebildet 
waren.  Die  grünen  Pflanzen  endlich  benutzen  nach  Aufzehrung  der  von  der 
Mutterpflanze    mitgegel>enen    ]<>  Ife    nur    solche    Substanzen,    die    überhaupt 

nicht   in   lebenden  Wesen   entstanden    sind,   und   auch  alle  anderen  Geschöpf 
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dürfen  nebenbei  auch  solcher  äußeren  Faktoren,  z.  B.  des  Wassers  und  einer 
gewissen  Wärme. 

Wie  aber  auch  immer  das  Wesen  der  äußeren  Faktoren  sein  mag,  die  für 
die  Entwicklung  und  das  Leben  nötig  sind,  so  ist  es  doch  selbstverständlich,  daß 
die  Keime  verschiedener  Organismen  auch  verschiedener  Außenmomente  für 
die  Verwirklichung  ihrer  idioplastischen  Anlagen  zum  mindesten  bedürfen  können. 
Können  doch  sogar  nicht  alle  Geschöpfe  den  sonst  so  allgemein  nötigen  freien 
Sauerstoff  gebrauchen,  wie  die  obligaten  anaeroben  Bakterien  lehren,  für  die  der 
freie  Sauerstoff  geradezu  ein  Gift  ist  Es  ist  auch  allzubekannt,  daß  viele  Keime 
nur  unter  ganz  bestimmten  Nahrungsverhältnissen  sich  entwickeln  können,  als  daß 
wir  noch  besondere  Beispiele  anführen  müßten.  Nur  sei  auch  hier  noch  einmal 
darauf  hingewiesen,  daß  das  von  uns  früher  hervorgehobene  Gesetz  auch  hier  gilt, 
nach  welchem  bei  Anwesenheit  der  spezifisch  notwendigen  äußeren  Faktoren, 
und  bei  Abwesenheit  schädlicher,  alle  übrigen  äußeren  Momente  für  das  Ge- 
deihen eines  Keimes  ganz  gleichgültig  sind.  Der  Scolex  einer  Finne  ist  z.  B. 
auf  den  Darm  manchmal  sogar  ganz  bestimmter  Tiere  angewiesen,  aber  wenn  er 
auch  noch  so  wählerisch  in  seinem  Nahrungsbedürfhis  ist,  so  gleichgültig  ist  er 
wieder  in  bezug  auf  andere  im  Darm  befindliche  Stoffe,  wenn  diese  nur  keine 
Schädlichkeiten  enthalten.  Ob  der  als  Wirt  dienende  Mensch  diese  oder  jene  Nähr- 
stoffe in  seinem  Dann  verarbeitet,  ist  für  die  Entwicklung  des  betreffenden  Band- 
wurms ganz  irrelevant 

Sodann  muß  aber  doch  auf  einige  wenige  Besonderheiten,  die  gerade  bei 
der  Entwicklung  der  Keime  verschiedener  Organismen  zu  beobachten  sind, 
hingewiesen  werden. 

Die  Pflanzenkeime  stellen  im  allgemeinen  für  ihre  erste  Entwicklungszeit  nur 
geringe  Anforderungen  an  ihre  Umgebung,  da  sie  ja,  gleich  vielen  Eiern  niederer 
Tiere,  die  für  den  Entwicklungsbeginn  nötigen  spezifischen  Nährbestandteile 
von  der  Mutterpflanze  her  mitbekommen  haben.  So  genügen  von  Seiten  der 
Außenwelt  die  leicht  zu  habenden  Faktoren,  wie  Wasser,  Sauerstoff  usw.  voll- 
kommen dazu,  daß  das  Keimplasma,  mit  Hilfe  des  Protoplasmas  usw.,  jene  Reserve- 
stoffe verarbeitet,  und  so  seine  latenten  Potenzen  manifest  werden  lassen  kann. 
Doch  gibt  es  auch  Pflanzenkeime,  deren  lebende  Substanz  nicht  so  ohne  weiteres 
in  der  Lage  ist,  die  ihr  mitgegebenen  spezifischen  Nährstoffe  zu  verarbeiten.  So 
bedürfen  die  Sporen  gewisser  Moose,  trotzdem  sie  die  nötigen  Nahrungsmaterialien 
enthalten,  noch  anderer  und  zwar  äußerer  Energiebedingungen,  um  zum  Keimen 
zu  kommen.  Im  Licht  (also  mit  Hilfe  strahlender  Energie)  sind  sie  zwar  in  der 
Lage,  vermöge  ihres  Chlorophyllgehaltes  sich  selbst  die  für  die  Ausnutzung  der 
Reservestoffe  nötigen  anderen  Materialien,  resp.  Energien  zu  beschaffen,  im  Dunklen 
können  sie  das  aber  nicht,  und  dann  bedürfen  sie  einer  leichter  assimilierbaren 
Nahrung  (Zucker  oder  Pepton),  um  überhaupt  erst  fähig  zu  werden,  ihre  spezifischen, 
zunächst  aber  nicht  assimilierbaren  Nährstoffe  für  den  Aufbau  ihrer  lebenden 
Substanz  zu  verwerten.  In  anderen  Fällen  ist  der  Eintritt  der  unter  der  Direktion 
des  Idioplasmas  stehenden  Bildungsprozesse  durch  Hindernisse  unmöglich  gemacht, 
die  auf  chemischem  Wege  erst  fortgeschafft  werden  müssen,  ehe  die  Entwicklung 
beginnen  kann.     So   muß  die  Kapsel  der  Trichine,  die  die  Sporen  von  Onygena 


7    Versuch  einer  allgemeinen  pathologischen  Morphologie  auf  Grundlage  der  normalen»      201 


equina  (Pfeffer,  Ganzen  Physiologie ,  2.  Aufl.,  Bd.  II,  S.  130)  enthält,  durch  den 
Magensaft  erst  zerstört  werden,  damit  die  Fortentwicklung  eintreten  kann  usw. 

I  le  letztgenannten  Falle,  in  denen  erst  durch  die  Magen  Verdauung  ein  Hindernis 
tiir  die  Betätigung  der  Entwieklungsanlagen  entfernt  werden  mußte,  zeigen  aufs 
deutlichste,  daß  nicht  bloß  verschiedene  Keimplasmen,  sondern  auch  verschiedene 
nichtidioplastischc  Keimbestandteile,  abziehende  äußere  Bedingungen  zur  Reali- 
sierung der  Entwickjungsanlagen  erfordern  können.  Haben  wir  daher  zwei  ver- 
schiedene Keime,  die  auch  verschiedener  Außenfaktoren  zur  Einleitung  der  Onto- 
genese bedürfen,  so  kann  man  a  priori  nicht  sagen,  welcher  Keim  bestand  teil  daran 
schuld  ist   — 

Bisher  haben  wir  nur  Fälle  erwähnt,  in  denen  die  Verschiedenheit  der  Keime 
(nach  irgend  welcher  Richtung)  dadurch  bedingt  war,  daß  sie  von  verschiedenen 
Wesen  abstammten.  Es  gibt  aber  auch  Fälle,  in  denen  eine  solche  Verschieden- 
heit bei  Keimen  desselben  Geschöpfes  vorliegt.  Man  denke  nur  an  die  un- 
geschlechtlich und  an  die  geschlechtlich  gebildeten  Keime  bei  so  vielen  niederen 
Pflanzen  usw.,  z.  B.  bei  den  Famkräutern.  Aber  selbst  bei  Keimen,  die  in  der- 
selben Art  gebildet  sind,  kann  eine  WC&X&&  Verschiedenheit  durch  das  Eintreten, 
oder  das  Unterbleiben,  des  Befruchtungsaktes  herbeigeführt  werden.  Bei  höheren 
Geschöpfen,  Pflanzen  und  Tieren,  sind  zwar,  soweit  bekannt,  unbefruchtete  Hier 
überhaupt  nicht  entwicklungsfähig1).  Unter  diesen  Umständen  ist  also  die  Ver- 
schiedenheit des  befruchteten  und  des  unbefruchteten  Eies  eine  extreme.  Es 
giM  ja  aber  Fälle,  in  denen  auch  das  unbefruchtete  Ei  sich  weiter  entwickeln 
kann,  in  denen  also  eine  Parthenogenesis  besteht  (vgl  5.  212).  Diese  Partheno- 
genesis  ist  immer  eine  fakultative,  d.  h.  neben  ihr  bestellt  stets  noch  die  Möglich- 
keit einer  Befruchtung. 

Das  unbefruchtete  reife  Ei  enthält,  wie  Boveri  gezeigt  hat,  in  vielen  Fällen 
entweder  überhau j:*t  kein  Zentrosoma  oder  ein  unwirksames.  Unter  diesen  Ver- 
hältnissen ist  eine  Parthenogenesis  nicht  denkbar,  da  ja  der  Eizelle  ein  wichtiges 
lebendes  Werkzeug  für  die  idiopl astische  Tätigkeit  fehlt.  In  anderen  Fällen  aber 
ist  ein  wirksames  Zentrosoma  d<  Kh  vorhanden,  so  daß  eine  Parthenogenesis  immerhin 
möglich  ist.  Bei  der  Befruchtung  tritt  jedoch  in  das  Ei  dann  neues  IdiopJasma 
und  ein  neues  Zentrosoma  ein.  Das  befruchtete  Ei  ist  daher  unter  atlen  l  . 'um- 
ständen eine  vom  unbefruchteten,  wenn  auch  entwicklungsfähigen,  verschiedene 
lebende  Zelle.  Durch  den  Zutritt  des  männlichen  Kernmaterials  können  ja  sogar 
neue  idio plastische  Anlagen  mit  eingeführt  werden.  Ob  aber  sonst  die  Verschieden- 
heit der  beiden  Eiabarten  eine  nur  quantitative  ist,  die  bei  dem  befruchteten  Fi 
auf  eine  Vergrößerung  der  idioplastischen  Kraft  und  der  Teilungskraft 
herauskäme,  oder  ob  durch  die  Verbindung  mit  dem  männlichen  Keime  auch  noch 
qualitative  Revolutionen  im  Eibau  zustande  kommen,  das  wissen  wir  nicht:  ver- 
schieden ist  das  parthenogenetische  Ei  vom  befruchteten  aber  unter  allen  Um- 
standen.     Manchmal    geht    ja    diese    Verschiedenheit    so    weit,    daß  die  aus   un- 

ichteten  Eiern  hervorgehenden  Individuen  andere  Eigenschatten  haben,  als  die 


i)  Die  tcratoiden  Embryome  des  Eierstocks  beim  Menschen,  die  man  früher  hier  und 
;    [".iitheitogenesis  zuschrieb,  sind  anders  zu  deuten. 
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von  befruchteten  herstammenden.  Allgemein  bekannt  ist  es,  daß  bei  Bienen  die 
unbefruchteten,  also  parthenogenetisch  sich  entwickelten  Eier  zu  Drohnen  (Männchen) 
werden,  die  befruchteten  zu  Weibchen  (Arbeitern  und  Königin). 

Bei  anderen  Tieren  ist  ein  solch  verschiedener  Endeffekt  der  Entwicklung 
nicht  bekannt,  aber  an  einer  Verschiedenheit  parthenogenetischer  und  befruchteter 
Eier  überhaupt  ist  nach  dem  obigen  nicht  zu  zweifeln.  Bei  dieser  Verschiedenheit 
wird  es  uns  daher  nicht  wundernehmen,  daß  hier  in  ähnlicher  Weise,  wie  bei 
Eiern,  die  von  differenten  Lebewesen  abstammen,  auch  die  zur  Entwicklung 
nötigen  äußeren  Faktoren  zum  mindesten  abweichend  sein  können. 

In  manchen  Fällen  weiß  man  freilich  nichts  über  die  Unterschiede  der  zur 
Ontogenese  notwendigen  äußeren  Faktoren  für  die  parthenogenetischen  Eier  einer- 
seits, andererseits  für  die  befruchteten,  ebenso  wie  man  auch  bei  Eiern  differenter 
Geschöpfe  bei  weitem  nicht  immer  über  die  Abweichungen  der  zur  Entwicklung 
nötigen  Außenmomente  unterrichtet  ist. 

In  anderen  Fällen  aber  hat  man  über  diese  Unterschiede  auch  für  partheno- 
genetische  und  für  befruchtete  Eier  doch  Erfahrungen  gemacht.  So  hat  Na  tan - 
söhn  (Berichte  der  botanischen  Gesellschaft  1900,  S.  99  ff.)  gezeigt,  daß  bei  der 
parthenogenetischen  und  der  geschlechtlichen  Entwicklung  der  Keime  von  Marsilia 
(einer  Gefaßkryptogame)  einigermaßen  abweichende  äußere  Bedingungen  erforderlich 
sind.  Bei  niederer  Temperatur  konnte  nur  nach  Befruchtung,  bei  gewöhnlicher 
oder  etwas  höherer  auch  parthenogetisch  eine  Entwicklung  erfolgen,  freilich  letzteres 
nur  in  einem  wohl  je  nach  der  Ernährung  der  Pflanze  und  dem  Reifezustand  der 
Keime  verschiedenen  Prozentsatze  (a.  a.  O.  S.  107). 

Seit  lange  bekannt  ist  es  ferner,  daß  bei  Blattläusen  eine  Parthenogenesis  nur 
dann  eintritt,  wenn  besonders  günstige  Nahrungsverhältnisse  vorliegen.  Ähnlich 
dürfte  wohl  die  Sache  auch  bei  Echinodermen  usw.  liegen,  die  nach  sehr  sorgfaltigen 
Versuchen  von  Loeb  (American  Journal  of  Physiologie  1899  und  1900)  und 
anderen,  ihm  folgenden  Forschern,  gewissermaßen  künstlich  zur  Parthenogenesis 
gezwungen  werden  können. 

Loeb  fand  nämlich,  daß  Echinodermeneier  im  gewöhnlichen  Meerwasser  un- 
befruchtet keine  Plutei  (Larven)  erzeugen,  sondern  entweder  direkt  oder  nach 
wenigen  Teüungen  zugrunde  gehen.  Setzt  man  aber  dem  Meerwasser  Stoffe 
zu,  die  eine  Erhöhung  der  Konzentration,  ein  Hypertonie,  herbeiführen,  so  daß 
dem  Ei  etwas  Wasser  entzogen  wird,  so  tritt  eine  richtige  Parthenogenesis  ein,  das 
Echinodermenei  entwickelt  sich  zur  Larve  (Pluteus).  Man  kann  wohl  annehmen, 
daß  durch  die  Wasserentziehung  eine  Konzentration  der  im  Ei  enthaltenen  Nähr- 
stoffe zuwege  gebracht  wird,  so  daß  also  auch  das  Ei  dieser  Geschöpfe,  in  Analogie 
mit  dem  der  Blattläuse,  nur  unter  besonders  günstigen  Nahrungsverhältnissen  einer 
parthenogenetischen  Entwicklung  fähig  wäre.  Hier  scheint  sogar,  wenn  mir  als 
Nichtfachmann  diese  Vermutung  erlaubt  ist,  eine  Art  Zweckmäßigkeitseinrichtung 
vorzuliegen.  Loeb  hat  nämlich  nachgewiesen,  daß  in  dem  für  die  Erzeugung  der 
Parthenogenesis  geeigneten,  konzentrierteren  Meerwasser  die  Spermatozoen  untergehen, 
so  daß  eine  Befruchtung  ganz  unmöglich  wäre.  Durch  die  Fähigkeit  unter  solchen, 
für  eine  Befruchtung  ungünstigen  Bedingungen,  aber  doch  noch  (parthenogenetisch) 
entwicklungsfähig  zu  sein,    erlangen   die  Echinodermen  die  Möglichkeit,   auch   in 
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Tümpeln  am  Meeresstrande,  die  durch  partielle  Wasserverdunstiuig  hypertonisch 
werden,  sich  doch  vermehren  zu  können,  während  sie  sonst  zugrunde  gehen 
müßten. 

Wir  sehen  jedenfalls  aus  dem  Vorstehenden,  daß  in  der  Tat  die  beiden,  in 
ihrem  Wesen  verschiedenen  Keime  desselben  Organismus,  der  partium  - 
genetische  und  der  befruchtete,  zum  mindesten  manchmal,  auch  verschiedener  äußerer 
Entwicklungshemmungen  bedürfen.  In  den  angeführten  Fallen  handelte  es  sich 
wesentlich  um  quantitative  Unterschiede  der  äußeren  Faktoren.  Hieraus  folgt 
nicht  ohne  weiteres,  daß  der  parthenogenetische  Keim  von  dem  befruchteten  sich 
ebenfalls  nur  nach  der  Quantität  der  wirksamen  Energiequellen  unterscheide,  wie 
sich  solche  quantitative  Differenzen  in  den  nötigen  Entwicklungsbetlmgungen  auch 
bei  den  Keimen  verschiedener  Spezies  finden.  Man  denke  nur  z.  H.  an  die 
verschiedenen  Abstufungen  der  AJkaliüit  des  Nährmediums,  tue  für  die  Entwicklung 
von  Bakterien  usw.  ausschlaggebend  sind.  Aber  möglich  ist  ja  eine  solche  nur 
quantitative  Differenz  der  beiden  Keim  arten  immerhin.  Wie  es  auch  sein  mag,  so 
In  steht  irgend  eine  Etifferenz  zwischen  der  Beschaffenheit  der  lebendigen  Sub- 
stanzen des  parthenngenetischen  und  des  befruchteten  Eies,  und  keinesfalls  darf  man 
die  hierdurch  erforderte  Einwirkung  abweichender  äußerer  Bedingungen  beim 
parthenogenetischen    Ei    mit    der    Einwirkung    der   Befruchtung    identifizieren,    wie 

ri  und  Pfeffer  (a.  a.  O.,  2.  Teil,  S.  178)  klar  hervorgehoben  haben.  Bei  der 
Befruchtung  kommen  ja  nicht  nur  idioplastische  Bestandteile  überhaupt,  sondern 
auch  abweichende  idiop  las  tische  Anlagen  in  das  Ei  hinein,  so  daß  der  Organismus, 
der  dann  entsteht,  auch  neue  Eigenschaften  gewinnen  kann. 

Es  ist  ferner  in  keiner  Weise  zulässig,  aus  dem  Verhalten  des  partheno- 
genetischen  Eies,  gegenüber  dem  befruchteten,  irgend  einen  Schluß  auf 
ili<  Möglichkeit  eines  anscheinend  analogen  Verhältnisses  der  äußeren 
Einflüsse  auf  die  Zcllneubildung  bei  anderen,  z.  B.  bei  Körperzellen,  zu 
ziehen,  etwa  in  der  Weise,  daß  man  meinte,  eine  reichlichere  Nahrung  (wie  bei 
der  Parthenogenese  der  Blattläuse),  oder  ähnliches  könnte  die  Wucherungsfähigkeit 
irgend  einer  bestimmten  Art  von  Körperteilen  zu  einer  Steigerung  „anreizen". 
Am  parthenoge netischen  Ei  der  Blattläuse  handelt  es  sich  bei  dem  Einfluß  einer 
reichlicheren  Nahrung  nur  um  den  Komparativ  im  Vergleich,  resp.  im  Gegen- 
satz zu  einer  anders  beschaffenen  Zelle,  nämlich  zu  dem  befruchteten  Ei, 
und  für  jenes  anders  beschaffene  Ei  ist  eben  eine,  wenn  auch  nur  quantitativ, 
ganz  bestimmte  Nähr u n  g  die  y>  h  y  s  i  o  1  o  g  i  s  c  h  v  o  r  g  e  s  e  h  r  i  ebene  ä u ßere  Bed in gung, 
ohne  welche  die  idioplastischen  Anlagen  nicht,  oder  nicht  voll  realisiert  werden  können. 
Handelt  es  sich  aber  nicht  um  den  Vergleich  zweier  verschiedener  Zellen,  wie 
bei  der  Parthenogenese  einerseits  und  der  geschlechtlichen  Fortpflanzung  anderer- 
seits, sondern  um  ein  und  dieselbe  Zellart,  so  wird  diese  zwar  bei  mangelhafter 
Nahrung  ihre  idioplastisch  bestimmte  Funktion  nicht  voll  ausführen  können,  aber 
daß  sie  bei  überreichlicher  Nahrung  eine  das  physiologische  Matt  über- 
schreitende, forma tive  Ixistung  ausfuhren  sollte,  kann  aus  dem  Verhalten  dtti 
partli  im    in    keiner   Weise    geschlossen   werden.     Für   diese    war 

ja  die,  durch  eine  nur  im  Vergleich  zum  befruchteten  Ei  reichlichere 
Nahrung,   herbeigeführte    Zcllleistung    die    physiologisch    vorgeschriebene.      Wir 
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werden  vielmehr  im  folgenden  Kapitel  sehen,  daß  gerade  die  reichlichere  Nahrung 
die  formative  Funktion  nicht  über  das  Normale  hinaus  zu  steigern  vermag. 

Ganz  dasselbe  würde  mutatis  mutandis  erst  recht  gelten,  wenn  für  die  Herbei- 
führung der  Parthenogenese  nicht  quantitativ,  sondern  qualitativ  abweichende  äußere 
Bedingungen,  im  Vergleich  zum  befruchteten  Fi,  nötig  wären. 


Bisher  haben  wir  von  der  Verschiedenheit  der  äußeren  Faktoren  gesprochen, 
wie  sie  voneinander  abweichende  Keime  zur  Verwirklichung  ihrer  idioplastischen 
Anlagen  nötig  haben.  Hierbei  handelte  es  sich  also  um  den  gesamten  Komplex 
der  Keimespotenzen,  der  abweichend  beschaffen,  auch  abweichender  Bedingungen 
zur  Realisierung  bedurfte.  Nun  sind  aber  in  jedem  Keimplasma  eine  große  Menge 
differenter  Einzelpotenzen  enthalten,  die  in  der  früher  besprochenen  Weise  im 
Laufe  der  Ontogenese  zur  Entfaltung  kommen.  So  wäre  es  denn,  zunächst  a  priori, 
sehr  wohl  denkbar,  daß  nicht  nur  die  Gesamtheit  dieser  idioplastischen  Potenzen, 
wenn  sie  oder  ihre  intrazellulären  Werkzeuge  voneinander  verschieden  sind,  auch 
verschiedener  äußerer  Faktoren  zur  Realisierung  bedürften,  sondern  daß  auch  die 
einzelnen  im  Keimplasma  vorgesehenen  Anlagen  oder  Anlagegruppen,  im  Laufe 
der  Entwicklung  durch  besondere,  voneinander  abweichende  äußere  Momente 
verwirklicht  werden  müßten.  Bei  höheren  Tieren  ist  darüber  verhältnismäßig  nur 
wenig  bekannt,  und  das  Wenige  ist  noch  vielfach  strittig.  Wir  wollen  daher  nur 
daran  erinnern,  daß  der  Kalk  für  den  Aufbau  der  Knochen,  das  Eisen  für  die 
Bildung  der  roten  Blutkörperchen,  ein  ganz  spezielles  Erfordernis  ist 

Viel  klarer  liegen  diese  Verhältnisse  im  Pflanzenreiche.  Mit  Ausnahme  ganz 
tiefstehender,  des  Chlorophylls  entbehrender  Pflanzen,  verarbeiten  diese  die  äußeren 
Faktoren  synthetisch,  und  die  äußeren  Faktoren  sind  daher  zum  großen  Teile  ein- 
facherer Art  und  leichter  zu  übersehen,  als  die  von  den  tierischen  Wesen  benötigten. 
Es  kommt  noch  dazu,  daß,  wie  wir  vielfach  hervorgehoben  haben,  gerade  bei  den 
Pflanzen  die  Toti-  und  Pluripotenz  des  Idioplasmas  in  den  Körperzellen  außer- 
ordentlich verbreitet  ist,  so  daß  hier  während  des  ganzen  Pflanzenlebens  viel  mehr 
Gelegenheit  gegeben  ist,  durch  die  äußeren  Bedingungen  eine  Auswahl  unter  den 
gegebenen,  aber  verschiedenen  idioplastischen  Anlagen,  in  bezug  auf  deren  Ver- 
wirklichung, zu  schaffen. 

Da  weiß  man  denn  schon  längst,  daß  für  die  Ausbildung  speziell  der  grünen 
Blätter  das  Licht  durchaus  nötig  ist,  während  es  andererseits  für  die  Ausbildung 
anderer  Pflanzenorgane  nicht  erforderlich,  in  manchen  Fällen  sogar  schädlich  ist 
Die  Gestaltung  der  Blätter  ist  für  jede  Pflanzenart  verschieden  bestimmt,  also  idio- 
plastisch  vorgesehen,  aber  speziell  diese  idioplastischen  Potenzen  können  nur  unter 
dem  Einflüsse  des  Lichtes  verwirklicht  werden.  Wie  dabei  das  Licht  wirkt,  ist 
durchaus  noch  unklar,  nur  etwas  negatives  läßt  sich  darüber  sagen,  nämlich,  daß  die 
zur  Realisierung  der  idioplastischen  Potenzen  notwendige  Lichteinwirkung 
nicht  mit  derjenigen  identisch  ist,  welche  die  Stärkesynthese  unter  Beihilfe 
der  chlorophyllhaltigen  Amyloplasten  bewirkt.  Das  geht  daraus  hervor,  daß  durch 
das  Licht  (bei  Anwesenheit  der  nötigen  Nährstoffe)  auch  in  kohlensäurefreier  Luft 
das  Blattwachstum  ermöglicht  wird,  wo   also  keine  Stärkesynthese  erfolgen  kann. 
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Auch  der  Umstand  spricht  für  eine  Verschiedenheit,  daß  gerade  die  schwächer 
brechbaren  (roten  und  gelben)  Strahlen  die  Stürkesynthese  begünstigen,  während 
die  stärker  brechbaren  (blauen  bis  ultravioletten)  für  das  Wachstum  der  Blätter  in 
Betracht  kommen. 

Durch  den  Einfluß  des  Lichtes  wird  aber  nicht  nur  das  Wachstum  der  Blätter 
überhaupt  erst  ermöglicht,  werden  also  die  idioplastischen  Anlagen  derselben 
üherbaupt  erst  verwirklicht,  sondern  es  wird  auch  die  Struktur  der  heranwachsenden 
Blätter  beeinflußt.  Durch  den  Einfluß  des  Lichtes  wird  nämlich  die  sogenannte 
Dorsiventralität  der  Blätter  zustande  gebracht,  d.  h,  die  platte  Form  derselben,  bei 
der  im  allgemeinen  die  eine  Seite  dem  Licht  zugekehrt,  die  andere  von  ihm  ab- 
gekehrt ist.  Bei  dieser  Form  der  Blätter  ist  die  stärker  belichtete  Seite  anders 
gebaut,  als  die  beschattete. 

Es  sind  demnach  in  der  Blattanlage  zweierlei  Gruppen  von  idioplastischen 
Potenzen  vorhanden,  eine  für  die  Oberseite,  eine  für  die  Unterseite,  und  von  diesen 
beiden  Arten  von  Potenzen  wird  die  eine  durch  stärkere,  die  andere  durch 
schwächere  Beleuchtung  realisiert.  Wir  haben  aber  hier  für  die  eine  Art  von 
Potenzen  nicht  mit  einem  vollständigen  Mangel  desjenigen  realisierenden  Ein- 
flusses zu  tun,  welcher  bei  der  anderen  vorhanden  wäre,  denn  auch  die  Unterseite 
der  Blätter  ist  ja  nicht  ganz  im  Dunkel  Es  besteht  vielmehr  nur  eine  quantitative 
Differenz  der  Lichtwirkung  dir  die  obere  und  die  untere  Blattseite,  oder  wie  die 
Botaniker  es  ausdrücken,  es  besteht  eine  „Unterschiedsem  pfindung"  der  beiderlei 
Anlagen.  Der  Ausdruck  „Empfindung"  ist  hierbei  freüich  nicht  im  anthropo- 
morphen  Sinne  zu  verstehen,  d.  h.  im  Sinne  einer  Bewu  fitsei  nsbeelnflussung.  Es 
weiß  ja  kein  Mensch,  ob  die  Pflanzen  überhaupt  „Bewußtsein"  haben  oder  nicht 
halien,  da  von  ihrer  Seite  hierüber  keine  Äußerung   möglich  ist. 

Man  wird  vielmehr  die  Unterschiedsemplindung,  die  Polarität  der  Anlagen, 
wohl  so  zu  deuten  haben,  daß  sich  jede  der  beiden  Anlagen  nach  der  Seite  des 
schwächsten  Widerstandes  hin  entwickelt,  der  ihrer  Verwirklichung  ent- 
gegensteht Für  die  Anlage  der  unteren  Blattseite  ist  das  die  vom  Licht  ab- 
gekehrte, für  die  obere  die  ihm  zugewandte.  Selbstredend  ist  das  alles  idioplastisch 
vorgesehen,  denn  es  sind  einmal  ja  ausschließlich  die  Bluter  (und  andere  fest  be- 
stimmte Pflanzen  teile),  die  allein  dieser  Reaktion  unterliegen,  und  außerdem  fallt 
diese  bei  verschiedenen  QfgttMS  res;»-  OlgAlUUUBfl  aurh  nieM  identisch  MA 
So  wirkt  bei  Lebermoosen  die  einseilige  Beleuchtung  schon  bei  erstmaliger  Ein- 
wirkung definitiv  orientierend,  die  Dorsiventralität  ändert  sich  dann  nicht  mehr 
bei  Wechsel  der  Beleuchtung,  während  sie  bei  Farnkräutern  auch  späterhin  sich 
je  nach  dem  Lir  htweehsel  zu  ändern  vermag.  Manche  „Niederblätter**,  z.  B,  bei 
Hieracium,  werden  im  Licht  zu  „Laubblättera",  diejenigen  vieler  anderen  Pflanzen 
vermögen  diese  Umwandlung  unter  Lichtemfluö  nicht  vorzunehmen  (z.  B.  Paris), 
(Pfeffer  S.  102)  usw. 

Ähnliche  Kintlüssc  des  Lichtes  im  positiven  und  im  negativen  Sinne  finden 
sich  noch  vielfach  im  Pflanzenreiche,  ja  sogar  bei  den  sogenannten  „  Pflanzen tieren", 
den  Hydroidpolypcn.  Schon  früher  haben  wir  erwähnt,  daß  die  Haft  wurzeln  des 
Epheus  nur  an  der  Schattenseite  entstehen,  so  daß  also  das  Manifestwerden  der 
Wurzelanlagen   in   den  Stengeln  des  I  pheus  durch  starkes  Licht  in  ähnlicher  Weise 
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verhindert  würde,  wie  das  der  idioplastischen  Potenzen  der  Anaeroben  durch  den 
freien  Sauerstoff. 

Auch  die  Entstehung  der  Kartoffelknollen  wird  durch  die  Abwesenheit  des 
Lichtes  ermöglicht,  bei  Hydroidpolypen  ferner  hat  Driesch  beobachtet,  daß  die 
„Stolonen  zweiter  und  höherer  Ordnung"  immer  an  der  Lichtseite  der  Mutter- 
stolonen  entstehen  usw.  usw.  Bereits  hier  sei  darauf  hingewiesen,  daß  unter  Um- 
ständen derselbe  Lichteinfluß,  ohne  den  die  Verwirklichung  bestimmter  idio- 
pl astischer  Anlagen  nicht  eintritt,  für  das  Wachstum  dieser  nunmehr 
entstandenen  Anlagen  sogar  ungünstig  sein  kann,  insofern  als  diese  dann  im 
Dunkeln  stärker  wachsen,  als  im  Lichte.  Die  Erklärung  für  diese  anscheinend 
befremdliche  Erscheinung  werden  wir  später  geben. 

Der  Einwirkung  des  Lichtes  einigermaßen  analog  ist  bei  Pflanzen  (und  Pflanzen- 
tieren) der  Einfluß  der  Schwere.  Die  Analogie  dieser  beiden  an  und  für  sich 
ja  so  verschiedenen  Energien  wie  Licht  und  Gravitation,  gibt  sich  darin  zu  er- 
kennen, daß  homologe  Organe  je  nach  den  idioplastischen  Voraussetzungen  bald 
durch  das  Licht,  bald  durch  die  Schwere  zur  Entwicklung  gebracht  werden.  So 
ist  bei  den  Koniferen,  z.  B.  bei  Tanne  und  Taxus,  die  Dorsiventralität  der  Blätter 
wesentlich  durch  die  Gravitation,  weniger  durch  den  Lichteinfluß  bedingt,  manche 
Stolonen  entstehen  nicht  unter  dem  letzteren,  sondern  unter  der  Einwirkung  der 
Schwerkraft.  Bei  diesen  Analogien  ist  es  im  allgemeinen  so,  daß  die  positive 
Einwirkung  der  Schwerkraft  der  negativen  des  Lichtes  entspricht,  also  wie  die 
Haftwurzelanlagen  des  Epheus  durch  letzteren  Einfluß  verwirklicht  werden,  so 
wird  die  große  Masse  der  gewöhnlichen  Wurzeln  durch  den  ersteren  zur  Ent- 
wicklung gebracht,  wobei  aber  vielfach  der  Lichtmangel  auch  unterstützend  ein- 
wirken kann. 

Die  Tatsache,  daß  die  gewöhnlichen  Wurzeln  an  den  der  Erde  zugekehrten 
Teilen  entstehen,  ist  ja  eine  allbekannte.  Jedermann  weiß,  daß  bei  einer  wachsenden 
Pflanze  Stengel,  Knospen  usw.  am  oberen,  Wurzeln  am  unteren  Ende  entstehen, 
d.  h.  daß  die  in  der  Pflanze  vorhandenen  zwei  idioplastischen  Anlagegruppen  durch 
den  Einfluß  der  Schwerkraft  gesondert  werden.  Die  Gruppe  der  idioplastischen 
Stengelanlagen  rindet  für  ihre  Verwirklichung  den  geringsten  Widerstand  nach  der 
negativen  Seite  der  Schwerkrafteinwirkung,  die  der  Wurzelanlagen  nach  der  posi- 
tiven und  daher  entstehen  die  Wurzeln  unten,  Stengel  usw.  oben. 

Die  positive  und  negative  Einwirkung  der  Gravitation  auf  die  Verwirklichung 
idioplastischer  Anlagen  ist  nicht  ohne  weiteres  mit  dem  „richtenden"  positiven 
und  negativen  Einfluß  der  Schwere  (positiver  und  negativer  Geotropismus)  zu- 
sammenzuwerfen. Freilich  ist  die  Wachstumsrichtung  des  Hauptstengels  senk- 
recht nach  oben,  die  der  Haupt  Wurzel  senkrecht  nach  unten,  aber  die  Verästelungen 
beider  können  wenigstens  zum  Teil  in  gleicher  Richtung  verlaufen,  z.  B.  wage- 
recht (plagiotrop),  also  in  einer  Mittelstellung  zwischen  senkrecht  nach  oben  und 
nach  unten.  Bekannt  ist  es  ferner,  daß  die  Zweige  der  Trauerbäume  sogar  direkt 
nach  unten  wachsen.  Der  „Geotropismus"  kann  demnach  die  durch  den  Einfluß 
der  Schwerkraft  in  verschiedenem  Sinne  verwirklichten  idioplastischen  Anlagen, 
in  bezug  auf  den  Richtungserfolg,  doch  gleichmäßig  beeinflussen.  Wir  werden 
später   sehen,    daß    die  Richtungswirkungen   in   eine    ganz   andere  Kategorie    von 
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Lebensprozessen  gehören»  als  die  eigentlich  formativen  (nämlich  zu  den  kata- 
bh »tischen  S.  194),  so  daß  uns  derartige  Unterschiede  nicht  in  Verwunderung  setzen 
können. 

Als  ein  Analogon  der  Tatsache,  daß  durch  die  Hin  Wirkung  des  Lichtes  die 
Struktur  z.B.  der  Lebermoose  von  vornherein  so  fixiert  wird,  daß  fernere  I Ge- 
leucht ungs Variationen  daran  nichts  mehr  zu  verändern  vermögen,  können  wir  ähn- 
liche Beobachtungen  für  die  Einwirkung  der  Schwere  anfuhren,  die,  wie  so  viele 
andere  schöne  Beobachtungen,  Vöchti&g  zu  verdanken  sind.  In  vielen  Fällen 
wird  nämlich  durch  den  Finlluß  der  Schwerkraft  das  Pflanzengewebe  so  beschult*  B, 
daß  der  Entstehungsort  für  Wurzel  und  Sproßknospen  dauernd  fixiert  wird,  und 
daß  demnach  unter  geeigneter  Versuchsanordnung  die  ersleren  am  oberen,  <Iie 
letzteren  am  unteren  Ende  des  betreffenden  Pflanzenslückes,  also  umgekehrt  wie 
es  der  Gravitationswirkung  entsprechen  würde,  entstehen.  Ein  durch  zwei  Schnitt- 
flächen begrenzter  Weidenzweig  z.  B.  enthält  ja,  wie  wir  wissen,  toti  potentes  Idio- 
piasma  (Vollkelmplasma),  er  kann  also  eine  ganze  Weidenpflanze  aus  sich  ent- 
stehen lassen,  wenn  die  äußeren  Bedingungen  erfüllt  sind.  Von  Hause  aus  ist  bei 
der  Bildung  der  Weide  ans  Samen  die  Schwerkraft  in  der  Weise  maßgebend  ge- 
wesen, daß  die  Wurzeln  am  unteren,  die  Sprosse  am  oberen  Teile  des  Keimlings 
gebildet  wurden.  Sind  diese  Teile,  also  in  unserem  Beispiele  der  Sproß,  aber  erst 
einmal  ausgebildet,  so  kann  das  jetzt  vorhandene  Vollkeimplasma  nicht  mehr  so, 
wie  bei  seiner  Entstehung,  durch  die  Schwerkraft  in  dem  Sinne  beeinflußt  werden, 
daß  etwa  an  der  nach  unten  gekehrten  Schnittfläche  des  Zweiges  stets  die  Wurzel- 
anlagen, an  der  nach  oben  schauenden  stets  die  Sproßanlagen  (Stengel,  Knospen, 
Blätter  usw.)  entständen.  Vielmehr  wachsen  jetzt  die  Wurzeln  aus  der  Schnittfläche 
heraus,  die  in  natürlicher  Lage  nach  oben  schaute  („apiskop"  war),  auch  wenn 
die  Schnittfläche  nach  unten  gekehrt  ist.  Das  gleiche  gilt  muuitis  mutandis  für  die 
Verwirklichung  der  in  dem  ausgeschnittenen  Zweigstück  enthaltenen  Wurzelanlagen. 

Dieses  merkwürdige  Verhalten  ist  nicht  etwa  darin  begründet,  daß  nur  die 
eine  Schnittfläche  die  idio plastischen  Potenzen  für  die  Sprosse,  die  andere  die  für 
die  Wurzel  enthielten,  denn  wenn  dieselbe  Zell  läge,  die  z.  B.  der  bei  natürlicher 
Lage  oberen  (apiskopen)  Schnittfläche  entspricht,  an  dem  darüber  liegenden  Zwe i Li- 
st ück  als  untere  (basiskope)  gesessen  hätte,  so  würde  sie  ja  im  zweiten  Falle 
Wurzeln  erzeugt  hallen,  während  sie  doch  im  ersteren  die  Sprosse  hervorbrachte.  I  fa 
in  Betracht  kommenden  Zellen  sind  also  idioplastisch  totipotent,  aber  von  den  vor- 
handenen Potenzen  wurden  an  der  apiskopen  Schnittfläche  andere  zur  Entfaltung 
gebracht,  als  an  den  basiskojx-n.  Der  Grund  dafür  muß  wohl  der  sein,  daß 
AttfbOD  eines  solchen  Zweiges  derart  ist,  daß  er  die  für  die  Verwirklichung  gerade 
der  einen  Anlagengruppe  nötigen  Faktoren  nur  in  einer  Richtung  leitet,  die  für 
die  Sproßanlagen,  unabhängig  von  der  Wirkung  der  Schwerkraft,  nur  vom  basi- 
skopen  zum  apiskopen  Bude  gangbar  ist,  während  derjenige  für  die  Wurzelan I 
nur  auf  di:m  umgekehrten  Wege  möglich  ist.  Aus  demselben  Grunde  ist  übrigens 
auch  die  Pfropfung  mit  einem  gegenüber  der  natürlichen  Lage  umgekehrt  gerichteten 
Reise  unmöglich. 

Ganz  ohne  Einfluß  ist  übrigens  die  Schwerkraft  auch  bei  polarisierten  Zweig- 
stücken nicht.    Bei  Richtung  der  in  natürlicher  Lage  basiskopen  Schnittfläche  nach 
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oben   ist   die  Wurzelbildung  kümmerlicher,   die  Wachstumstendenzen  können  sich 
nicht  voll  entfalten. 

Auch  wieder  in  Analogie  mit  den  Verhältnissen  bei  der  Lichtwirkung  müssen 
wir  konstatieren,  daß  nicht  in  allen  Fällen  eine  solche  bleibende  Polarität 
durch  die  Wirkung  der  Schwerkraft  herbeigeführt  wird.  Bei  Bryopsis  mucosa  z.  B. 
erzeugt  nach  Noll  (zitiert  nach  Pfeffer,  Pflanzenphysiologie,  2.  Aufl.,  Bd.  II,  S.  189) 
das  apiskope  Ende  beim  Umdrehen,  der  Schwere  entsprechend,  ohne  weiteres 
Wurzeln. 


Zum  Schluß  dieser  Beispiele  für  die  Verwirklichung  bestimmter  ictioplastischer 
Potenzen  durch  äußere  Agentien  neben  einem  Inruhebleiben  der  anderen  sei  noch 
auf  die  sehr  merkwürdige  Aktivierung  latenter  Anlagen  durch  rein  mechanische 
Momente,  z.  B.  durch  den  sogenannten  „  Kontakt u  hingewiesen.  Hierher  gehört 
die  Entstehung  der  Saugwurzeln  an  den  Ranken  der  Gewächse,  der  Haustorien  der 
Pilze  usw.,  die  nur  durch  den  Kontakt  mit  einem  festen  Körper  zur  Ausbildung 
kommen  können.  Auch  hier  wirkt  der  Kontakt,  ähnlich  wie  wir  es  für  die 
Schwerkraft  erwähnt  haben,  nicht  bloß  in  der  Weise  ein,  daß  er  für  latente  idio- 
plastische  Potenzen  eine  Entwicklungsbedingung  darstellt,  sondern  er  wirkt 
auch  außerdem  richtungsbestimmend  ein  (Thigmotropismen). 


Die  bisher  erwähnten  Einflüsse,  durch  welche  spezielle  idioplastische  Anlagen 
zum  Manifestwerden  veranlaßt  wurden,  betrafen  wesentlich  verschiedene  Energie- 
formen, die  gerade  im  Pflanzenreiche  eine  so  große  Rolle  als  Lebens-  und  Ent- 
wicklungsbedingungen spielen.  Allen  lebenden  Wesen  gemeinsam  sind  aber  die 
Einflüsse  der  Ernährung  auf  die  Realisierung  latenter  idioplastischer  Potenzen. 
Bei  einigermaßen  höher  stehenden  Geschöpfen  wirken  die  von  außen  kommenden 
Nährstoffe  nicht  direkt  auf  die  lebende  Zellsubstanz  ein,  sondern  sie  werden  erst 
im  Körper  selbst  verarbeitet  und  in  mehr  oder  weniger  veränderter  Form  an  die 
einzelnen  Gewebe  abgegeben. 

Diese  Nahrungsmittel  sind  außer  Wasser,  Salzen  und  Sauerstoff  bei  Tieren 
solche,  die  schon  von  anderen  tierischen  oder  pflanzlichen  Lebewesen  herstammen. 
Freilich  benutzen  auch  manche  Pflanzen,  wie  die  parasitären  (schmarotzenden)  und 
insektenfressenden,  derartige  Nährstoffe,  aber  im  allgemeinen  sind  diese  den  Tieren 
vorbehalten.  Namentlich  von  den  höher  stehenden  Tieren  werden  die  mannig- 
faltigsten Eiweißsubstanzen  im  Darmkanal  peptonisiert,  sodann  resorbiert  und  in 
andere  für  jede  Tierart  eigenartige  Eiweißkörper  wieder  umgewandelt.  Aber  auch 
diese  im  Blute  usw.  kursierenden  Eiweißkörper  stellen  doch  nur  einen  Rohstoff 
dar,  aus  welchem  die  verschiedenen  Gewebe  andere  Stoffe  herausarbeiten,  die  sie 
teils  für  den  Aufbau  ihrer  lebenden  Substanz  benutzen,  teils  in  Form  von  Se-  und 
Exkreten  an  die  innere  oder  äußere  Oberfläche  des  Körpers  abgeben,  teils  aber 
auch  in  Form  der  „inneren  Sekretion"  in  das  Blut  gelangen  lassen.  Diese 
„inneren  Sekrete"  können  für  andere  Organe  durchaus  die  Rolle  „äußerer  Be- 
dingungen" spielen,  indem  sie  geradeso,  wie  von  außen  kommende  Nährstoffe,  im 
Haushalt  des  Organismus  eine  Rolle  spielen. 
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Derartiges  beobachtet  man  sogar  bei  grünen  Pflanzen,  die  die  komplizierten 
chemischen  Verbindungen  für  den  Aufbau  ihres  Körpers  synthetisch  selber  her- 
stellen, und  die  gar  kein  Blutgefäßsystem  und  kein  Blut  t>esitzen.  So  wird  die 
Stärke  in  ihren  ehlorophyllhaliigen  Geweben,  mit  Hilfe  des  Lichtes,  aus  Kohlen- 
säure und  Wasser  hergestellt.  Diese  Stärke  wird  dann  als  solche  resp.,  in  löslicher 
Form,  auf  dem  Wege  der  Leitungsbahnen  des  PÜanzenkörpers  wieder  an  andere 
Teile  abgegeben,  die  selbst  gar  nicht  imstande  wären,  Stärke  zu  erzeugen.  Die 
Stärke  wTird  dann  entweder  als  „Reservematerial*  (z.  B.  in  den  Kartoffeln)  deponiert, 
oder  von  allen  möglichen  Pflanzenwelten  zu  anderen  Stoffen  umgearbeitet,  die  beim 
Gewebsbau  Verwendung  finden.  Werden  daher  diejenigen  Organe,  denen  die 
Starkebildung  obliegt,  also  vor  allem  die  grünen  Blätter,  zerstört,  BO  leidet  dar- 
unter der  ganze  PÜanzenkörper,  weil  seinen  Zellen  ein  wichtiges  Nahrungsmittel 
fehlt,  das  sie  auf  keinem  anderen  Wege,  als  auf  dem  der  „inneren  Sekretion tf  (von 
den  Blattern  her)  bekommen  können. 

Bei  der  Stärke  liegen  die  Verhältnisse  ja  so  einfach,  daß  man  die  Beziehung  n 
ihrer  Bildungsstätten  zu  den  Körpergeweben  der  Pflanzen  einigermaßen  klar  über- 
schauen kann,  Es  ist  aber  sehr  wohl  möglich,  daß  auch  komplizierte,  ganz  spe- 
zifisch wirksame  Substanzen  an  gewissen  Stellen  der  Pflanze  produziert  werden, 
die  nach  Art  der  äußeren  Agentien  als  unerläßliche  Bedingungen  gerade  für 
die  Realisation  bestimmter  idio plastischer  Anlagen  anzusehen  wären.  Der  große 
Botaniker  Sachs  hat  in  der  Tal  angenommen,  daß  es  derartige,  speziell  für  die 
Blüten-,  Sproß-,  Blätter-,  Wurzelbildung  usw.  nötige  Substanzen  gebe,  die  durch 
das  Leitungssystem  des  Pflanzenkörpers  weiter  transportiert  und  an  ihren  Be- 
stimmungsort befordert  würden.  Nur  muß  man  die  Rolle  dieser  spezifischen  Stoffe 
in  der  Weise  auffassen,  daß  sie  eben  nur  „  Bedingungen  *  für  die  Realisation 
der  an  bestimmten  Stellen  vorhandenen  latenten  idioplastischen  Anlagen  sind. 
Wenn  also  an  einer  Stelle,  z.  B.  an  dem  hasiskopen  füide  eines  Stecklings,  eine 
Wurzel  entstehen  soll,  so  müssen  hier  die  idioplastischen  Potenzen  bereits  vor- 
handen sein.  Die  etwaigen  für  die  Wurzelbildung  in  Betracht  kommenden,  von 
der  Pflanze  selbst  gelieferten  Staffle,  v< «1  halten  sich  demnach  ganz  so,  wie  das  Licht, 
die  Schwerkraft  usw.  gegenüber  den  mannigfachen,  schlummernden  Anlagen  in  den 
Pflanzenge  weben.  Ohne  sie  können  diese  nicht  manifest  werden,  aber  durch  die 
hierzu  erforderlichen  Bedingungen  können  die  Anlagen  nicht  geschaffen  werden. 

Auch  bei  höheren  tierischen  Organismen,  resp.  beim  Menschen  liegen  Be- 
obachtungen vur,  die  darauf  hinweisen,  daß  durch  die  Tätigkeit  von  inneren  Or- 
ganen erst  gewisse  Bedingungen  hergestellt  werden,  die  für  das  Wachstum,  das 
Leben  oder  die  Tätigkeit  anderer  Gewebe  unentbehrlich  sind. 

Gewisse  Analogien  mit  dem  bei  der  Stärkebüdung  eine  Rolle  spielende  n 
Chlorophyll  hat  das  an  die  roten  Blutkörperchen  gebundene  Haemoglobin.  Ks 
stellt  gewissermaßen  eine  komplementär  wirkende  Substanz  dar,  wie  es  auch  in 
der  Komplementärfarbe  gefärbt  ist.  Das  Chlorophyll  wirkt  bei  der  Reduktion  mit, 
das  J  laemuglobüi  bindet  und  überträgt  den  Sauerstoff,  wirkt  also  oxydierend. 
Beide  bedürfen  zu  ihrer  Knt*tehung  des  Eisens,  und  gerade  10  wie  der  Chloro- 
phyllmangel, wirkt  auch  der  Haemoglobinmangel  schädlich  für  die  Lebensfuoktionen 
der  betreffenden  Organ  Ohne  oder  mit  zu  wenig  Haemogl«-:- 
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zu  geringer  Anwesenheit  der  roten  Blutkörperchen,  ist  das  Leben  unmöglich  resp. 
herabgesetzt  Die  Wirkung  ist  demnach  hier  die  gleiche,  wie  bei  Mangel  des 
freien  Sauerstoffes  in  der  den  Menschen  oder  das  Tier  umgebenden  Luft,  oder  wie 
ein  zu  geringer  Partialdruck  derselben.  Zu  den  Lebensfunktionen,  die  den  Sauer- 
stoff für  ihre  Betätigung  bedürfen,  gehören  natürlich  auch  die  idioplastischen 
Wachstumstendenzen.  Bei  dauerndem  Mangel  an  Sauerstoff,  resp.  an  roten  Blut- 
körperchen können  sich  die  Organismen,  oder  deren  Teile,  nicht  weiter  entwickeln, 
sie  sterben  überhaupt  ab. 

Es  gibt  eben  im  Organismus  auch  der  Tiere  (und  des  Menschen  also)  Organ- 
funktionen, bei  denen  die  äußeren  Agenden  nicht  in  so  direkter  Weise  verwickelt 
werden,  wie  das  bei  den  roten  Blutkörperchen  mit  dem  Sauerstoff  geschieht1), 
sondern  wo  erst  noch  eine  Umarbeitung  derselben  erfolgen  muß.  In  diesem 
Falle  ist  die  Lebenstätigkeit  der  betreffenden  Organe  natürlich  ebenfalls  durchaus 
notwendig  für  das  Wohlbefinden  der  anderen.  Wenn  die  Magendrüsen  atrophieren, 
wenn  die  Darmschleimhaut  durch  hochgradige  Geschwürsbüdung  zerstört  ist,  dann  ist 
die  Verarbeitung  der  Nahrungsmittel  und  deren  Resorption  unmöglich  oder  sehr  herab- 
gesetzt, und  alle  übrigen  Organe  leiden  darunter,  wie  schon  der  alte  Menenius 
Agrippa  seinen  Landsleuten  bei  Gelegenheit  der  Secessio  in  montes  angedeutet  hat 

Aber  auch  die  „inneren  Sekretionen"  spielen  im  tierischen  Organismus  eine 
sichere,  wenn  auch  dem  Wesen  nach  vielfach  noch  außerordentlich  dunkle  Rolle. 
Unter  diesen  steht  der  Stärkebildung  des  Pflanzenreiches  die  Glykogenerzeugung 
in  der  Leber  am  nächsten.  Es  sei  ferner  an  das  Zuckerferment  des  Pankreas  er- 
innert, das  der  inneren  Sekretion  dieses  Organes  ebenso  entspricht,  wie  die  Thrypsin- 
bildung  usw.  der  äußeren. 

Auf  weitere  „ innere  Sekretionen"  schließt  man  nur  aus  der  Wirkung,  die 
das  Fehlen  oder  die  Schädigung  der  betreffenden  Organe  auf  andere  lebende 
Körperbestandteile  hat,  und  manche  Autoren  glauben  sogar,  daß  so  ziemlich  alle 
Körperzellen  dem  Blute  Stoffe  übergeben,  die  dann  als  Lebensbedingungen  für 
andere  Zellen  dienen.  Hierfür  hat  Ehrlich  mit  seiner  Seitenkettentheorie  eine 
entsprechende  Auffassung,  eine  experimentelle  und  theoretische  Grundlage,  gegeben. 
Wie  man  aber  auch  über  die  Existenz  oder  über  das  Wesen  dieser  inneren  Se- 
kretionen denken  mag,  so  viel  steht  fest,  daß  eine  Anzahl  von  Organen  in  ihrer 
Funktion  ungestört  sein  müssen,  damit  andere  vor  Schädigungen  ihrer  Lebens- 
tätigkeiten bewahrt  werden.  Gerade  in  neuerer  Zeit  ist  man  ja  dahinter  ge- 
kommen, daß  die  früher  zum  Teil  für  überflüssige,  atavistische  Anhängsel  betrach- 
teten „  Blutgefäßdrüsen u  für  das  Wohlbefinden  des  Körpers  von  großer  Wichtigkeit 
sind.  Wir  brauchen  nur  daran  zu  erinnern,  daß  die  Schilddrüse,  die  Nebennieren, 
ja  die  Hypophysis  cerebri  normal  funktionieren  müssen,  wenn  andere  Organe  und 
Gewebe  normal  gedeihen  sollen. 

Da  die  Funktion  dieser  Organe  für  die  Lebensleistungen  anderer  über- 
haupt nötig  sind,  so  könnten  sie  auch  für  die  speziellen  idioplastischen 
Bildungspotenzen  als  unentbehrliche  Bedingungen  in  Betracht  kommen,  so  daß  bei 


l)  Ganz  unverändert  ist  dieser  auch  nicht.     Er  wird  von  den  roten  Blutkörperchen 
ozonisiert 
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mangelhafter  Funktion  auch  eine  mangelhafte  Realisierung  dieser  Potenzen  erfolgt. 
In  der  Tat  ist  man  jetzt  dahinter  gekommen,  daß  die  mangelhafte  Körperhilduilg 
der    Kretins    auf   mangelhafte    Schilddrüsenfunktion    beruht.      Wie    weil    ahiu 
hu    die  Wirkung  der  anderen   „Blutgrfatiilrüscn"   oder  noch   unbekannteren  inneren 
Sekretionen  gilt,  muß  dahingestellt  bleiben. 

Schließlich  sei  noch  auf  die  vielen  Schlitzstoffe  und  -kräfte  hingewiesen,  die 
durch  Zellen  (1,  B.  Leukocyten)  gegen  innere  und  äußere  Agenden  geschaffen 
werden.  Auch  die  Nebennieren -Schilddrüsenfunklion  wird  von  Einigen  so  auf- 
gefaßt, daß  dabei  im  Organismus  schon  während  des  normalen  Lebens  entstehende 
Giftstoffe  unschädlich  gemacht  werden. 

Diese  hier  erwähnten  Einflüsse  kommen  also  darauf  hinaus,  daß 
die  verschiedenen  Körpergewebe  zu  ihrem  normalen  Gedeihen  auf  die 
normale  Funktion  anderer  Gewebe  angewiesen  sin ri.  Derartige  Gegen- 
seitigkeitsbeziehungen stellen  also  einen  Teil  (aber  nur  einen  Teil)  von  dem  dar, 
was  man  seit  langer  Zeit  „Korrelationen"  der  Gewehe  genannt  hat,  was  Gaule 
als  „Oekos",  Hansemann  als  „Altruismus**  der  Gewebe  bezeichnet  hat.  Ich 
sehe  ebenso  wie  andere  Autoren  keine  Notwendigkeit,  für  den  alteingeführten 
Namen    der   Korrelationen,    den    ich    auch    in    meinen   früheren    Wniik-ntiichungen 

gehraucht  habe,  einen  neuen  zu  benutzen,  jedenfalls  sagt  der  Name  Altruismus 
nichts  anderes  aus,  als  derjenige  der  Korrelationen. 


Der  Teil  der  Korrelationen,  bei  denen  die  Organe  für  ihr  normales  Funk- 
tionieren auf  die  Wirksamkeit  anderer  angewiesen  sind,  kann  als  „begünstigende* 
oder  „positive"  Korrelation,  im  Gegensatz  zu  der  „hemmenden"  oder  „nega- 
tiven" Korrelation,  bezeichnet  werden,  welch  letztere  uns  später  beschäftigen  soll 

Manche  der  Korrelationen  sind  freilich  in  ihrem  Wesen  so  dunkel,  daß  man 
gar  nicht  einmal  weiß,  in  welche  Kategorie  man  sie  rechnen  soll.  Hierzu  gehören 
vor  allem  die  gerade  am  längsten  bekannten  Korrelationen  der  Geschlechtsorgane 
zu  gewissen  anderen  Körperteilen.  Jedermann  weiß,  das  mit  der  Geschlechtsreife 
beim  Menschen  und  vielen  anderen  Geschöpfen  eine  Veränderung  im  Körperbau 
eintritt,  und  zwar  eine  Veränderung,  die  beim  Manne  eine  ganz  andere  ift,  ih 
he  im  Weibe.  Schon  vorher  ist,  auch  abgesehen  von  der  Verschiedenheit  der 
ntlichen  Geschlechtsorgane,  eine  Abweichung  im  Körperbau  des  männlichen 
und  des  weiblichen  Individuums  vorhanden,  aber  bei  der  Geschlechtsreife  wird 
dieser  Unterschied  ganz  besonders  erhöht.  Durch  welche  Einflüsse  die  idio- 
pathischen Anlagen  des  Körpers  bald  in  die  eine,  bald  in  die  andere  Richtung, 
von  sciten  der  unent wickelten  oder  gar  der  entwickelten  Geschlechtsorgane,  ge- 
drängt werden,  ist  ganz  unbekannt.  Eß  läßt  sich  noch  nicht  einmal  sagen,  ob 
die  von  dem  Gesehlcchtsapparat  ausgehenden  Korrelationen  positiver  oder  nega- 
tiver Natur  sind,  ob  also  von  jenen  Organen  Einflüsse  ausgehen,  welche  in 
dem  embryonal  intlWipin  neutral  angelegten  Körper  gewissen  Anlagen  die 
Bedingungen    zur    Realisation    erst    zuführen,    oder    ob    die    Beehr  nur 

auf  eine    Unterdrückung    der   einen    der    beiden    Vorhand« 
kommt.     Werden   die  Geschlechtsorgane   durch    Kastration    entfernt    c 
zugrunde  gerichtet,    so   fallen    auch    die  Wirkm  .    die    nach  der  Zeit    der 
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Kastration  eingetreten  wären,  d.  h.  es  bleiben  im  allgemeinen  nur  die  Geschlechts- 
charaktere übrig,  die  schon  vorher  bestanden,  und  die  einer  weiteren  Be- 
wirkung  durch  die  Generationsorgane  nicht  bedurften.  Manchmal  aller- 
dings nimmt  man  an  den  Kastraten,  resp.  bei  Tieren  und  Menschen  mit  atro- 
phischen Geschlechtsdrüsen,  auch  Charaktere  wahr,  die  eigentlich  dem  anderen 
Geschlechte  zukommen  (Fettbildung  bei  männlichen  Kastraten,  viragoartige  Bart- 
entwicklung bei  alten  Weibern,  Hahnenfedrigkeit  usw.  bei  geschlechtsuntüchtig  ge- 
wordenen Hennen),  was  also  darauf  hinweisen  würde,  daß  wenigstens  ein  Teü  der 
Geschlechtskorrelationen  als  negative  zu  deuten  wären,  d.  h.  daß  durch  den  Einfluß 
des  Geschlechtsapparates  gewisse  Potenzen  unterdrückt  waren,  die  nach  Fortfall 
dieses  Einflusses  wieder  manifest  werden  konnten,  wenn  die  Unterdrückung 
nicht  schon  vor  der  Kastration  eine  definitive  Zerstörung  der  Anlage 
durch  den  damals  schon  bestehenden  Geschlechtseinfluß  gewesen  war. 
gäre  es  verfrüht,  jetzt  schon  bestimmte  Schlüsse  nach  dieser  oder  jener 
Richtung  zieheir^w^wollen. 

Bei  Pflanzen  kann  man,  wie  Nußbaum  mit  Recht  bemerkt  (Biolog.  Zentral- 
blatt 1896,  S.  74),  in  eigentlichem  Sinne  gar  nicht  kastrieren.  Die  höheren 
Tiere  haben  nur  je  eine  Zellbahn  für  jede  Körperhälfte,  die  zur  Bildung  der  Ge- 
schlechtsdrüsen führt,  die  Pflanzen  aber  haben  solche  Zellbahnen  („Keimbahnen* 
nach  de  Vries)  in  ihrem  Körper  außerordentlich  verbreitet,  so  daß  selbst 
nach  Wegnahme  aller  Blüten  doch  in  demselben  oder  in  einem  folgenden  Jahre 
immer  noch  neue  entstehen  können.  Hingegen  bestehen  gerade  bei  Pflanzen, 
speziell  bei  niederen,  eigenartige  Korrelationen  zwischen  Körperwachstum  und 
Büdung  der  Fortpflanzungsorgane,  die  Klebs  in  neuester  Zeit  besonders  eingehend 
studiert  hat,  wir  kommen  auf  diese  in  einem  folgenden  Kapitel  zurück.  Auf 
einen,  der  Kastration  bei  Tieren  einigermaßen  ähnlichen,  anderen  Einfluß  kommen 
wir  sogleich  zu  sprechen. 

Ebenso  dunkel,  wie  die  bisher  erwähnten  Beziehungen  zwischen  Geschlechts- 
und Körperorganen,  sind  diejenigen  zwischen  dem  befruchteten  Ei  und  dem  mütter- 
lichen Körper.  Auch  hier  handelt  es  sich  um  eine  Art  Korrelation,  jedoch  ist  die  Zelle 
und  der  Zellkomplex  von  dem  der  mütterliche  Körper  beeinflußt  wird,  nur  im 
uneigentlichen  Sinne  (wenigstens  bei  höheren  Tieren)  ein  Teil  dieses  Körpers. 
Das  vom  Sperma  befruchtete  Ei  ist  ja  aus  dem  Verbände  des  mütterlichen  Körpers 
herausgelöst  und  befindet  sich  mit  diesem  nur  in  „symbiotischem"  Konnex. 
Nichtsdestoweniger  besteht  zwischen  dem  befruchteten  Ei  und  dem  von  ihm  er- 
zeugten Embryo  einerseits,  und  dem  mütterlichen  Organismus  andererseits,  eine  sehr 
innige,  von  vornherein  prästabüierte  Beziehung.  Der  Embryo  zieht  von  der  Mutter 
Ernährungsmaterial  an  sich,  die  Mutter  andererseits  ändert  ihre  Organe  in  einer 
für  die  Lieferung  dieser  Nährstoffe,  für  die  Ausstoßung  des  Kindes  und  für  die 
extrauterine  Säugung  geeigneten  Weise  um.  Die  Schleimhaut  des  Uterus  wird  zu 
einer  Decidua,  die  Muskulatur  desselben  wächst  ganz  kolossal,  die  Brüste  schwellen 
an,  die  Knochen  zeigen  eigenartige  Veränderungen  usw.1).     Wie   man   diese   von 

*)  Nur  andeuten  wollen  wir  hier,  daß  auch  gewisse  psychische  Veränderungen,  neue 
Instinkte  usw.  durch  Schwangerschaft  und  Geburt  auftreten  können.  Dies  Gebiet  entzieht 
sich  vorlaufig  einer  kausalen  Untersuchung. 
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dem  befruchteten  Ei  auf  die  Mutter  ausgeübten  Einflüsse  deuten  soll,  das  weiß 
noch  kein  Mensch.  Man  kann  auch  hier  nur  sagen,  daß  die  Beziehungen  zwischen 
Mutter  und  Embryo  physiologisch  genau  prästabiliert  sind,  und  daß  die 
für  die  Entstehung  der  Gewebsneu-  und  'Umbildungen  erforderlichen  idinj »laotischen 
Anlagen  in  den  Gewehen  des  mütterlichen  Körpers  latent  vorhanden  sein 
müssen.  Diese  latenten  Anlagen  bedürfen  zu  ihrer  Aktivierung,  resp.  vollkommenen 
Aktivierung  gewisser  vom  befruchteten  Ei,  resp.  vom  Embryo  und  Fötus  aus- 
gehenden Bedingungen,  deren  Wesen  aber  noch  durchaus  unbekannt  ist.  Es  ist 
auch  möglich,  daß  der  spezifische  Einfluß  des  wachsenden  Embryos  nicht  auf 
einer  Zuführung  spezifischer  Stoffe *  sondern  auf  einer  Entziehung  aber  auch 
spezifischer  Stoffe  beruht  (Kohlehydrate  aus  der  Milchdrüse,  Kalk  aus  den  Knochen), 
wozu  noch  die  direkte  mechanische  Schädigung  der  anliegenden  Teüe  durch  das 
Wachsen  des  Eies  kommt.  Es  würde  also  eine  Wegnahme  von  Hindernissen  fite 
spezifische  prädestinierte  Potenzen  sein.  In  keinem  Falle  handelt  es  sich  um 
einen  „Reiz"  (im  äußeren  Sinne),  sondern  um  eine  Bedingung,  wie  denn  überhaupt 
ganz  besonders  hervorzuheben  ist,  daß  „die  Bedingungen4'  auch  in  Wegnahme  POO 
Hindernissen  bestehen  können.  Nach  dem  Fortfall  dieser  aktivierenden  Bedingungen 
stellen  die  Gewebe  ihre  spezitische  Tätigkeit  wieder  ein,  gerade  so  wie  ein  PÖanzen- 
blatt  nach  Weglall  der  Lichtwirkung  sein  Wachstum  einsteilt. 

Auch  bei  Pflanzen  beobachtet  man  ähnliche  durch  die  Befruchtung  herbei- 
geführte Korrelationen.  Die  Bildung  der  „Frucht",  d.  h.  desjenigen  von  dem 
Fruchtknoten  gebildeten  Teils  derselben,  der  erst  die  eigentlichen  Samen  enthält 
(z.  B.  der  Apfel,  der  die  Kerne  einschließt),  kommt  nur  nach  Befruchtung  zustande. 
Unterbleibt  diese,  so  werden  auch  die  Fruchthüllen  nicht  gebildet,  was  man  z.  B. 
durch  Abschneiden  der  Staubfaden  unter  Umständen  künstlich  herbeiführen  kann. 
Das  ist  das  oben  angedeutete  Analogon  einer  Kastration  bei  Tieren,  Manchmal  können 
die  Samenanlagen  frühzeitig  degenerieren,  und  es  kann  doch  die  einmal  angelegte 
Fruchtbildung  zu  Ende  geführt  werden,  so  daß  man  dann  z,  B.  kernlose  Orangen 
und  Weinbeeren  erhält.  Es  ist  das  ein  ähnliches  Verhältnis,  wie  wir  es  für 
die  Lichlwirkung  früher  kennen  gelernt  haben.  Ob  freilich  bei  den  Blüten- 
pflanzen die  Verhältnisse  genau  so  liegen,  wie  bei  den  höheren  Tieren,  ist  nach 
neuerer  Untersuchung  von  Guignard  zweifelhaft  geworden  (Revue  generale  de 
Hotanique  1899»  Bd.  VI,  S,  129 ff.).  Nach  diesem  würde  es  sich  bei  der  Frucht- 
bildung um  eine  zweite  Befruchtung,  sozusagen  um  eine  Nebenbefruchtung  handeln. 
Es  soll  also  dabei  außer  dem  für  die  Samenbildung  in  Betracht  kommenden 
männlichen  Keimes  („Antherozoid- 1  sich  noch  ein  zweiter  Antherozoid  mit  den 
zur  Fruchtbildung  bestimmten  weiblichen  Zellen  kopulieren,  so  daß  also  die 
Fruchtbildung  nicht  durch  einen  korrelativen  Einfluß,  sondern  durch  eine  Neben* 
befruehtung  bedingt  würde,  bei  der  auch  neues  Idioplasma  eingeführt  wird. 


Wir  haben  im  vorstehenden  eine  Anzahl  Beispiele  angeführt,  die  zeigen,  wie 
verschiedene  äußere  und  denen  gleichzusetzender  innerer  Faktoren,  für  die  Ver- 
wirklichung idio plastischer  Potenzen  im  ganzen,  oder  von  einzelnen  derselben,  in 
Betracht   kommen.     Neben   der   Nahrung   im    weitesten    Sinne   (also   einschließlich 
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Wasser,  Salzen,  Sauerstoff,  und  bei  den  grünen  Pflanzen  Kohlensäure)  kommen 
verschiedene  Energien  in  Betracht,  Licht,  Wärme,  mechanische  Momente,  ja  auch 
vollkommen  unbekannte  Substanzen  oder  Energien,  wie  sie  bei  den  positiven 
Korrelationen,  besonders  bei  den  mit  der  Fortpflanzung  in  Beziehung  stehenden 
erwähnt  worden  sind.  Ober  die  Art  und  Weise,  wie  das  Idioplasma  diese  Stoffe 
und  Kräfte  für  die  Verwirklichung  seiner  Potenzen  mit  Hilfe  der  nicht  idioplastischen 
Zellteile  verwendet,  ist  eigentlich  nichts  bekannt.  Man  weiß  wohl,  daß  die  Bestand- 
teile der  Nahrung  unter  Leitung  des  Idioplasmas  in  spezifisch  beschaffene  lebende 
Substanz  umgewandelt  werden,  aber  wie  das  geschieht,  ist  nicht  erforscht.  Noch 
weniger  weiß  man  über  die  Einflüsse  der  Energien  usw.  Man  hat  in  solchen 
Fällen  an  „auslösende*  Wirkungen  irgend  welcher  unbekannten  Art  gedacht  und 
hat  derartige  Einflüsse  als  „formative  Reize "  bezeichnet.  An  und  für  sich  ist 
gegen  einen  derartigen  Ausdruck,  mit  dem  ja  auch  nichts  rechtes  gesagt  ist,  nichts 
einzuwenden.  Wir  werden  aber  denselben  doch  Heber  nicht  gebrauchen,  und  zwar 
aus  dem  Grunde,  weü  man  nach  dem  Vorgange  Virchows  unter  dem  Namen  der 
formativen  Reizung  in  der  menschlichen  und  tierischen  Pathologie  eine  Einwirkung 
versteht,  die  über  das  Maß  des  Physiologischen  hinausführt,  wie  wir  im 
folgenden  Abschnitt  noch  näher  erörtern  werden.  Wir  ziehen  es  daher  vor,  wie 
das  ja  im  vorhergehenden  schon  geschehen  ist,  die  Einflüsse,  die  zum  Verwirk- 
lichen aller  oder  einzelner  vorhandener  idioplastischer  Anlagen  dienen,  als  (not- 
wendige) „Bedingungen"  zu  bezeichnen.  Mit  diesem  Worte  soll  über  den  eigent- 
lichen Hergang  bei  der  Realisierung  jener  Anlagen  gar  nichts  ausgesagt  sein, 
man  kann  ja  auch  darüber  nichts  aussagen.  Aber  wie  auch  immer  die  Beein- 
flussung der  Anlagen  durch  die  äußeren  und  die  ihnen  an  die  Seite  zu  stellenden 
inneren  Faktoren  erfolgen  mag,  so  soll  durch  das  Wort  „Bedingung"  ausgedrückt 
sein,  daß  das  Wesen  dieser  Beeinflussung  darin  besteht,  daß  ohne  sie  eine  Ver- 
wirklichung aller  oder  bestimmter  idioplastischer  Potenzen  nicht  erfolgen  kann. 
Sind  aber  diese  bedingten  äußeren  Faktoren  vorhanden,  und  fehlen  schädliche 
Einwirkungen,  so  sind  alle  übrigen  Außenmomente  für  die  formativen  Leistungen 
vollkommen  gleichgültig.  Es  können  demnach  die  notwendigen  Bedingungen  in 
beliebiger  Weise  mit  anderen  (unschädlichen)  äußeren  Agentien  gemischt  sein,  die 
idioplastischen  Anlagen  „suchen"  sich  nur  die  für  sie  passenden  „aus",  wie  sich 
die  Kalüauge  aus  einer  Mischung  von,  für  sie  indifferenten  Gasen,  mit  Kohlensäure 
nur  die  letztere  „heraussucht". 

Ober  die  zu  realisierenden  idioplastischen  Anlagen  wissen  wir  aber  direkt 
nichts  weiter,  als  daß  sie  an  die  Kernsubstanz  gekettet  sind.  Alles  übrige,  vor 
allem  die  Art  der  Anlagen,  müssen  wir  indirekt  aus  den  Resultaten  ihrer  Reali- 
sation erschließen.  Zwei  Kerne  können  ganz  gleich  aussehen,  können  chemisch 
keine  Unterschiede  erkennen  lassen  und  doch  ganz  verschiedene  idioplastische 
Potenzen  in  sich  bergen.  Wenn  zweierlei  Kernsubstanzen,  z.  B.  die  Spermatozoen- 
köpfe  verschiedener  Tiere,  chemische  oder  morphologische  Unterschiede  aufweisen, 
so  können  wir  vielleicht  durch  die  Erfahrung  wissen,  daß  das  eine  Spermatozoon 
das  Keimplasma  für  dieses,  das  andere  dasjenige  für  ein  anderes  Tier  enthält,  aber  die 
Beziehung  zwischen  den  chemischen  und  morphologischen  Unterschieden  einerseits, 
der  Verschiedenheit  des  Keimplasmas  andererseits,  ist  uns  vollkommen  unbekannt. 
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Wenn  von  uns  die  chemische  und  morphologische  Beschaffen  heil  eines  uns  noch 
unbekannten  Keimes  noch  so  genau  erforscht  wäre,  so  konnten  wir  daraus  in 
keiner  Weise  a  priori  ein  Urteil  über  die  in  diesen  Keimen  enthaltenen  Potenzen 
abgeben.  Wohl  aber  können  wir  dies,  wenn  der  betreffende  Keim,  auch  wenn 
er  morphologisch  und  chemisch  gar  nichts  besonderes  an  sich  hat,  unter  Beihilfe 
der  anderen  Keimbestandteile  und  der  äußeren  Bedingungen  zur  Entwicklung  ge- 
kommen ist,  d.  b.  seine  idiopl astischen  Potenzen  realisiert  bat 

Es  fragt  sich  min  aber,  ob  wir  denn  wirklich  ein  Recht  haben,  aus  der  Art 
der  realisierten  Anlagen  einen  Schluß  auf  die  Beschaffenheit  der  Anlagen  selbst 
zu  machen.  Dieser  Schluß  ist  eben  deshalb  erlaubt,  weil  wir  auf  der  einen  Seite 
sehen,  daß  unter  denselben  äußeren  Verhältnissen  aus  verschiedenen 
Keimen  die  verschiedensten,  aber  stets  dem  Keime  entsprechenden  Wesen  heran- 
wachsen, und  andererseits,  daß  dieselben  Keime  unter  ganz  verschiedenen 
äußeren  Einflüssen  doch  immer  nur  dieselben,  genau  bestimmten  Organismen 
erzeugen  (S.  i#2ff.).  Das  bezieht  sich  aber  nicht  nur  auf  den  Keim  selbst  und  die 
ihn  betreffenden  äußeren  Einflüsse,  sondern  auch  der  wachsende,  ja  der  fertige 
Organismus  verhält  sich  gerade  so  (S.  21 5  Ü.)  der  Außenwelt  gegenüber.  Hfl  Löwen- 
junges,  um  daran  noch  einmal  zu  erinnern,  wird  ein  Löwe  und  bleibt  ein  Lowe, 
auch  wenn  es  von  einer  Hündin  gesäugt  wird,  und  späterhin  dasselbe  Fleisch  frißt, 
wie  diese.  Der  Mensch  bleibt  unter  den  verschiedensten  äußeren  Verhältnissen  in 
seiner  Entwicklung,  und  nach  Abschluß  derselben,  durchaus  den  Anlagen  treu,  die 
er  von  seinen  Voreltern  nach  Rasse  und  Individualität  überkommen  hat. 

Gerade  aus  der  ans  Wunderbare  grenzenden  Hartnäckigkeit,  mit  welcher  die 
i<li< »plastischen  Leistungen  nicht  nur  während  der  ontogenetischen  Entwicklung, 
sondern  auch  noch  späterhin,  unter  den  verschiedensten  äußeren  Einflüssen,  fest- 
gehalten wTerden,  müssen  wir  den  Schluß  machen,  daß  für  die  Qualität  und  Quan- 
tität jener  Leistungen  die  im  Keime  enthaltenen  idiop lastischen  Anlagen  aus- 
schlaggebend sind,  und  daß  die  äußeren  Faktoren  nur  realisierende  Be- 
dingungen darstellen.  Diese  realisierenden  Bedingungen  sind  zwar  notwendig 
/Min  Manifest  werden  der  idio  plastischen,  latenten  Potenzen,  aber  sie  können 
diese  weder  schaffen  noch  verändern.  Die  klioplastischen  Anlagen  sind 
ihrerseits  wieder  von  den  alten  idioplaslischen  Anlagen  abhängig,  sie  sind  erc:U. 
und  sie  entstehen  genau  nach  der  ihnen  von  den  Voreltern  her  aufgezwungenen 
Tendenz.  Neue  Anlagen  können  daher  nur  durch  Zuführung  anders  beschaffenen 
Idioplasmas  (bei  der  Befruchtung)  entstehen.  Nur  unter  diesen  Gesichtspunkten  ist 
das  hartnäckige  Festhalten  an  den  erblich  überkommenen  Eigenschaften  zu  verstehen. 

Wenn  wTir  al>er  demgegenüber,  auch  wenn  wir  von  phylogenetischen  Ände- 
rungen zunächst  ganz  absehen,  doch  finden,  daß  durch  natürliche  und  künstliche 
äußere  Einwirkungen  Abweichungen  in  den  formativen  Zellfunktionen  oft  genug 
beobachtet  werden  können,  die  sogar  z,  R  bei  den  Rikterien  vererblich  sein 
können,  so  müssen  für  solche  Abweichungen  andere  Möglichkeiten  vorliegen, 
die,  trotz  der  unerbittlichen  Strenge  der  idioplastischen  Anlagen  und 
ihrer  Leistungen,  Verneinungen  des  Körperbaues  gestalten.  Wieso  dies  ge- 
schehen kann,  sollen  die  folgenden  Abschnitte  lehren. 


Weigert    I. 
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Zwölftes  KapiteL 
Bioplastische  Vorgänge.   Kinetische  und  potentielle  bioplastische  Energie. 

Am  Schluß  des  vorhergehenden  Abschnittes  haben  wir  darauf  hingewiesen, 
daß,  trotz  der  anscheinend  so  mathematisch  genau  bestimmten  Arbeit  des  Idio- 
plasmas,  doch  Abweichungen  von  der  durch  Vererbung  vorgeschriebenen  Art  der 
morphogenen  Prozesse  vorkommen.  Diese  weisen  bei  höheren  Tieren  im  allgemeinen 
einen  pathologischen  Charakter  auf,  bei  Pflanzen,  Pflanzentieren  usw.  können  sie 
aber  noch  in  den  Grenzen  des  physiologischen  Verhaltens  liegen.  Wir  haben 
ferner  hervorgehoben,  daß  solche  Abweichungen  durch  äußere  Einflüsse  bedingt 
seien,  und  in  der  Tat  müssen  solche  direkt  oder  indirekt  als  Ursache  an- 
genommen werden,  denn  „von  selbst"  können  derartige  Abweichungen  vom 
Normalen  ja  nicht  eintreten.  In  sehr  vielen  Fällen  ist  es  gerade  in  den  letzten 
Jahrzehnten  gelungen,  über  die  Natur  der  äußeren  Einflüsse  ins  klare  zu  kommen, 
durch  welche  die  Gewebsbildungen  in  falsche  Bahnen  gelenkt  werden.  In  anderen 
Fällen  aber,  z.  B.  bei  den  echten  Geschwülsten,  ist  man  über  die  „Ätiologie"  der- 
selben noch  durchaus  nicht  unterrichtet,  aber  auch  für  sie  wird  man  zum  mindesten 
indirekte  äußere  Einflüsse  als  veranlassende  Momente  supponieren  dürfen. 

Auch  alle  Abweichungen  von  der  normalen  Richtung  der  Gewebsbildungen 
sind  ja  Äußerungen  des  Lebens,  und  die  krankhaften  Zellleistungen  sind  nur 
von  den  normalen  aus  zu  verstehen.  Es  ist  das  ein  Grundsatz,  der  von  den 
Klassikern  der  Pathologie  schon  vor  langer  Zeit  aufgestellt  ist.  Unter  diesen 
Umständen  ist  es  durchaus  nötig,  jetzt,  nachdem  wir  bisher  unser  Augenmerk 
hauptsächlich  auf  den  Fabrikleiter,  das  Idioplasma,  gerichtet  hatten,  nun  auch 
die  Leistungen  seiner  Fabrik  zu  besprechen,  die  mit  Hilfe  von  Arbeitern  und 
Materialien,  also  mit  Hilfe  lebender  und  toter  Hilfsmittel  ausgeführt  werden. 

Die  folgenden  Überlegungen  sind  nichts  anderes,  als  weitere  Ausführungen 
der  von  mir  seit  1873  immer  wieder  ausgesprochenen  Ansichten.  Ausführlich 
habe  ich  dieselben  mit  einer  theoretischen  Begründung  zuerst  in  dem  Artikel 
„ Entzündung"  (Weigert  I,  S.  3  flf.)  dargestellt,  und  dann  mit  neuen  Betrachtungen  zu- 
letzt in  meinem  Vortrage  „Neue  Fragestellungen  in  der  pathologischen  Anatomie" 
(Frankfurter  Naturforecherversammlung  1896,  2.  allgemeine  Sitzung,  Weigert  I, 
S.  5  3  ff)  zusammengefaßt.  Ich  kann  es  um  so  mehr  wagen,  in  diesem,  für  ein  größeres 
Publikum  berechneten  Buche,  längere  Zitate  aus  meinen  früheren  Veröffentlichungen 
zu  geben,  da  diese  letzteren  unter  meinen  Fachgenossen  nur  sehr  wenigen,  in 
weiteren  Kreisen  gar  nicht  bekannt  geworden  sind,  so  daß  wohl  nur  einer  oder 
der  andere  meiner  etwaigen  Leser  ihm  schon  bekanntes  in  diesen  Zitaten  finden 
dürfte. 

Von  den  Tätigkeiten  der  lebenden  Substanz,  die,  wie  wir  jetzt  wissen,  unter 
der  dirigierenden  Herrschaft  des  Idioplasmas  stehen,  die  aber  selbst  nicht  idio- 
plastischer  Natur  sind,  haben  wir  im  3.  Kapitel  S.  194  eine  bereits  unter  dem 
Namen  der  bioplastischen  Fähigkeit  kennen  gelernt.  Das  ist  also  die  Fähigkeit, 
lebende   Substanz   aus   leblosem  Material   zu    bilden.     Wir   haben   gesehen,    daß 
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diese  Fähigkeit  nicht  jeder  „lebenden*  Substanz  eigentümlich  ist,  sondern,  wie 
wir  Seite  190,  193  ausgeführt  haben,  gehört  dam  eine  besonders  organisierte 
lebende  Substanz ,  die  Zelle  resp.  das  ZelläquivalentT,  also  Protoplasma  plus  Kern. 

Her  Ausdruck  „  bin  plastische  Fähigkeit0  oder  „bioplastische  Energie* 
wurde  zum  ersten  Male  von  mir,  und  zwar  in  dem  erwähnten  Vortrage  auf  der  Frank- 
furter Naturn*rschenTersamrnlung,  gebraucht.  Ich  sah  mich  genötigt,  einen  neuen  Aus- 
druck zu  wählen,  da  keiner  der  mir  bekannten  das  bezeichnete,  worauf  es  mir 
besonders  ankam.  Selbst  das  von  Samuel  benutzte  Wort  „histogene tische 
Energie"  deckt  sich  nicht  mit  dem  der  „bioplastischen w.  Wir  werden  später 
sehen,  daß  eine  große  Anzahl  von  Gewebshestandteilen  nicht  durch  bioplastische, 
sondern  durch  die  ihnen  strikte  entgegengesetzte  katabiotische  Lebenstätigkeit 
erzeugt  werden. 

Noch  viel  weniger  darf  man  die  bioj »lastische  Tätigkeit  mit  dem  zusammen- 
werfen, was  man  bi  lue  als  assimilierende  Funktion  bezeichnet  hat.  Die  letztere 
ist  ein  viel  weitergeh enderer  Begriff,  innerhalb  dessen  die  bioplastische  Tätigkeit  nur 
als  eine  Teil  Funktion  einl^egriflen  ist. 

„ Assimilation M  wird  diejenige  Lebenslätigkeit  genannt,  bei  welcher  die  Zellen 
aus  der  Nahrung  usw.  Stoffe  aufnehmen  und  in  Substanzen  uro  wandern,  die 
zum  Aufbau  des  Körpers  überhaupt  dienen.  Diese  letzteren  Substanzen  brauchen 
deshalb,  weil  sie  zum  Aufbau  des  Körpers  dienen,  noch  keine  lebenden 
Stoffe  zu  sein,  wie  solche  bei  der  bioplastischen  Funktion  allein  in  Betracht 
kommen.  Ganz  besonders  tritt  dieser  Unterschied  von  Assimilation  überhaupt  und 
Bioplastik  im  speziellen  an  dem  botanischen  Begriffe  „Assimilation**  zutage,  bei 
dem  es  sich  um  Stärkebildung  handelt.  Die  Stärke,  die  von  den  Amylop  lasten 
mit  Hilfe  des  Chlorophylls  und  des  Sonnenlichtes  aus  Kohlensäure  und  Wasser 
gebildet  ist,  ist  zwar  ein  für  den  Aufbau  des  Pflanzenkörpers  sehr  wichtiger 
Grundstoff,  aber  kein  Mensch  wird  die  Stärke  als  lebende  Substanz  be- 
zeichnen, und  ebensowenig  die  aus  Stärke  hervorgehenden  anderen  Kohlenhydrate, 
Zellulose  usw.  Auch  die  bloße  Erzeugung  von  Eiweißsubstanzen  der 
Pflanzen  aus  dem  unorganischen  Rohmaterial,  ist  wohl  Assimilation,  aber  noch 
lange  keine  Bioplastik,  denn  Eiweiß  ist  an  und  für  sich  noch  lange  keine 
lebende  Substanz,  Worin  der  Unterschied  der  lebenden  Substanzen  gegenüber 
tivn  nicht  lebenden  besteht,  das  wissen  wir  nicht,  wir  können  nur  sagen,  daß  die 
eigentlich  lebendigen  Zellbestandteile,  z,  B,  Protoplasma,  und  der  Kern  ganz 
eigenartige  Dinge  sind. 

Gerade  die  Erzeugung  lebender  Substanz  ist,  wie  die  lebende  Substanz 
selbst,  etwas  vollkommen  Eigenartiges,  was  nicht  nur  in  der  unbelebten  Welt 
überhaupt  nicht  existiert,  sondern  was  auch  nicht  jedem  Klumpen en  schon  be- 
stehender lebender  Substanz  zukommt.  Wie  wir  schon  im  3.  Kapitel  gezeigt 
haben,  ist  für  diese  Tätigkeit  eine  besonders  aufgebaute,  lebende  Materie  not- 
wendig, die  Kern  und  Protoplasma  besitzen  muß,  die  also  eine  Zelle  (oder  ein 
Zelläijuivalent,  vgl.  S.  190)  darstellt.  Von  den  durch  Assimilation  entstehenden 
Körpern  kann  man  jetzt  ja  schon,  z.  B.  den  Zucker,  künstlich  aus  unorganisiertem 
Mydrial  aufbauen,  und  es  ist  wohl  nur  eine  Frage  der  Zeit,  daß  man  auch 
Stärke,  Zellulose,  vielleicht   sogar  Eiweiß,  im  Laboratorium   synthetisch   wird   dar- 
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stellen  können,  aber  daß  lebende  Substanz  künstlich  erzeugt  werden  kann, 
erscheint  nach  dem,  was  wir  im  4.  Kapitel  ausgeführt  haben,  ganz  ausgeschlossen. 
Aus  diesem  Grunde  muß  diese  Fähigkeit  der  Zellen  und  ihrer  Äquivalente 
als  eine  ganz  spezifische  angesehen  und  durch  einen  besonderen  Aus- 
druck, bioplastische  Fähigkeit,  gekennzeichnet  werden.  Man  kann  sonach 
den  Satz  „es  gibt  heutzutage  keine  Urzeugung"  auch  so  formulieren:  „die 
bioplastische  Fähigkeit  besitzen  gegenwärtig  nur  die  Zellen  und  ihre 
Äquivalente". 

Nachdem  wir  so  die  Begriffe  „Bioplastik",  „histogenetiscbe  Energie"  und 
„Assimilation"  miteinander  verglichen  und  ihre  Unterschiede  erkannt  haben,  erübrigt 
es  noch,  mit  wenigen  Worten  eine  Abgrenzung  der  Begriffe  „idioplastische"  und 
„bioplastische"  Tätigkeit  vorzunehmen.  Daß  diese  beiden  Tätigkeiten  nicht 
identisch  sein  können,  geht  schon  daraus  hervor,  daß  die  idioplastische  speziell 
an  den  Kern  geknüpft  ist,  während  die  bioplastische  das  Zusammenwirken  von 
Kern  und  Protoplasma  erfordert  Die  bioplastische  Funktion  ist  eben  eines  der 
Mittel,  mit  denen  das  Idioplasma  arbeitet,  und  diese  Arbeit  kann  es  nur  mit 
Hilfe  der  anderen  lebenden  Zellbestandteile  vollführen.  Nichtsdestoweniger 
bestehen  aber  doch  zwischen  Bioplastik  und  Idioplasma  außerordentlich 
enge  Beziehungen,  denn  Quantität  und  Qualität  der  ersteren  sind  durch- 
aus von  letzteren  abhängig.  Diese  enge  Beziehung  muß  man  sich  stets  vor 
Augen  behalten.  Es  macht  dabei  auch  nichts  aus,  daß  das  Idioplasma  auch  noch 
für  die  anderen,  nichtbioplastischen  Zellleistungen  direkt  oder  indirekt  ver- 
antwortlich ist,  daß  also  die  Direktion  speziell  der  bioplastischen  Tätigkeit  nur 
eine  Teilerscheinung  in  der  Funktion  des  Idioplasmas  darstellt. 

Solche  nichtbioplastische  Zellleistungen  sind  reichlich  vorhanden  und  auch 
sehr  wichtig.  Das  aktive  Leben  besteht  nicht  bloß  aus  einem  Aufbau,  sondern 
auch  aus  einem  Abbau  von  lebender  Substanz.  Bei  diesem  Abbau  der  „Dissi- 
milation", dem  Verbrauch,  dem  Untergange  lebender  Substanz,  treten  Substanzen 
und  Energien  zutage,  die  zum  großen  Teüe  auch  ohne  Mitwirkung  einer  „Zelle", 
ja  auch  ohne  Mitwirkung  lebender  Substanz  überhaupt,  zutage  treten 
können.  Die  lebenden  Wesen  erzeugen  Wärme,  mechanische  Kraft,  Elektrizität 
und  licht,  also  Energien,  die  wir  auch  in  der  unbelebten  Welt  kennen,  und 
die  von  den  Zellen  vielleicht  nach  denselben  Prinzipien,  aber  doch  mit  ganz 
anderen  Mitteln,  hervorgebracht  werden.  Ja  das  Leben  erzeugt  auch  ganz  „un- 
organische" Stoffe,  von  denen  wir  hier  nur  den  Sauerstoff  (bei  der  Tätigkeit  der 
grünen  Pflanzenteüe)  und  die  Kohlensäure  (bei  Pflanzen  und  bei  Tieren)  zu  erwähnen 
brauchen. 

Diese  Substanzen  und  Energien  werden  im  Organismus  ja  von  lebendem 
Material  erzeugt,  gerade  wie  es  bei  der  bioplastischen  Tätigkeit  der  Fall  ist, 
aber  es  besteht  hierbei  doch  ein  wesentlicher  Unterschied.  Während  eine  Bio- 
plastik nur  von  einer  Zelle,  also  von  Kern  und  Plasma  gemeinschaftlich,  aus- 
geführt werden  kann,  ist  die  Gegenwart  des  Zellkernes  durchaus  nicht  für  alle 
mit  Verbrauch  von  lebender  Substanz  einhergehenden  Prozesse  eine  conditio  sine 
qua  non.    Ein  abgeschnittenes  kernloses  Amöbenstück  z.  B.  kann  noch  Bewegungen 
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und  dergleichen  ausführen,  obgleich  es  nicht  imstande  ist,  neue  lebende  Substanz 
zu  erzeugen  und  daher  zugrunde  gehen  muß. 

Freilich  sind  die  beim  Abbau,  also  bei  der  Zerstörung  lebender  Substanz  zu- 
tage tretenden  Rnergieleistungcn  usw.  nur  „zum  großen  Teile"  solche,  wie  wir  sie 
auch  in  der  unbelebten  Welt  vorfinden,  oder  uns  doch  als  vorhanden  denken 
könnten.  Andere  liegen  so  weit  ab  von  allem,  was  wir  in  der  unorganischen 
Natur  finden,  daß  wir  sie  als  ganz  spezifische  Lebensfunktionen  auffassen 
müssen.  Man  erinnere  sich  nur  an  die  mit  dem  Bewußtsein  in  Beziehung  tretenden 
Funktionen  des  Zentralnervensystems.  Aber  wenn  auch  die  Folgen  des  Ver- 
brauches von  lebender  Substanz  noch  so  eigenartige  sind,  so  geht  eben  doch  bei 
diesem  Verbrauch  die  lebende  Substanz  in  etwas  anderes  über,  was  eben  nicht 
mehr  lebende  Substanz  oder  bioplastische  Energie,  mit  den  ihnen  ganz  speziell 
zukommenden  Eigenschaften,  ist.  Es  handelt  sich  also  auch  bei  diesen,  dem 
Leben  ganz  speziell  zukommenden  Funktionen  immer  doch  darum,  daß  lebende 
Substanz  als  solche  abnimmt,  verschwindet,  zugrunde  geht. 

Während  wir  nun  sagen  müssen,  daß  die  Erzeugung  lebender  Substanz  auf 
künstlichem  Wege  ausgeschlossen  ist,  d,  h.  daß  es  keine  Urzeugung  gibt,  können 
wir  andererseits  mit  Bestimmtheit  den  Satz  aufstellen,  daß  auf  künstlichem  Wege, 
d.  h.  durch  äußere,  leblose  Mittel,  lebende  Substanz  vernichtet  werden  kann* 
Wir  können  durch  solche  Eingriffe  einen  ganzen  Organismus,  einzelne  Organe, 
einzelne  Zellen,  ja  einzelne  Zell  teile  abtöten,  also  lebende  Substanz  vernichten. 
Um  eine  solche  Vernichtung  lebender  Substanz  handelt  es  sich  aber  in  allen 
Fällen,  in  denen  solche  abgenutzt  oder  verbraucht,  „dissimiliert"  wird,  und  es  ist 
daher  durchaus  nötig,  diesen  Vorgang  des  Unterganges  der  lebenden  Substanz  als 
etwas  Dauerndem  zu  bezeichnen,  der  dem  bio plastischen  schroff  gegenüber 
steht.  In  meinem  angeführten  Vortrage  habe  ich  zur  Bezeichnung  dieser  mit 
Verbrauch  lebender  Substanz  einhergehenden  Prozesse  den  Namen  „katabio tischer 
Prozese"  benutzt.  Wir  werden  über  dieselben  ausführlich  in  einem  besonderen 
Kapitel  sprechen,  und  bemerken  hier  nur,  daß  zu  den  katabiotischen  Vorgängen 
auch  solche  gehorent  die  in  rlen  Bereich  der  „Assimilation*  fallen,  z.  B.  die  schon 
früher  erwähnte  Stärkebildung.  Diese  ist  also  eine  „ Assimilation"  vom  Stand- 
punkte der  Außenwelt  zur  Pflanze  überhaupt,  aber  eine  „Dissimilation"  vom  Stand- 
punkte der  lebenden  Zellsubstanz  aus  betrachtet. 

Hat  man  sich  einmal  den  fundamentalen  Unterschied  zwischen  katabiotischen 
und  bioplastischen  Zellleistungcn  klar  gemacht,  so  wird  man  ohne  weiteres  ver- 
stehen, daß  gewisse,  in  der  allgemeinen  Pathologie  als  ganz  selbstverständlich  an- 
gesehene, Auffassungen  durchaus  nicht  so  selbstverständlich  sind,  wie  man  bisher 
geglaubt  hat,  sondern  daß  es  sich  dabei  um  ganz  willkürliche  Hypothesen  handelt, 
bei  denen  man  sich  sogar  nicht  einmal  des  Hypolhesencharakters  klar  geworden 
war.  1896  habe  ich  mich  darüber  in  meinem  Vortrage  „Neue  Fragestellungen  usw." 
folgendermaßen  ausgelassen1): 


')  Die  von  mir  l&oo  gegebene  Auseinandersetzung  ist  nur  eine  andere  Darstellung  der  von 
mir  schon  1880  in  meinem  Artikel  „Entzündung*  (Weigert  I,  S.  3  ff.)  ausgesprochenen  An- 
sichten. Ebenso  findet  sich  ähnliches  in  einem  von  mir  in  der  Senckenbergischen  naturforschenden 
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„Unter  pathologischen  Verhältnissen  beobachtet  man  vielfach  eine  über  das 
Maß  des  Normalen  hinausgehende  Steigerung  der  Zelltätigkeit,  und  zwar  kann  das 
in  verschiedener  Weise  geschehen,  entsprechend  den  verschiedenen  Formen  der 
physiologischen  Zelltätigkeit,  d.  h.  es  kann  eine  funktionelle,  eine  nutritive  und 
eine  formative  Reizung  der  Zellen  eintreten.  Bei  der  funktionellen  Reizung  ist  nur 
die  Funktion  gesteigert,  ein  Nerv  erregt  Schmerz,  ein  Muskel  kontrahiert  sich 
stärker,  eine  Drüse  sezerniert  reichlicher.  Bei  der  nutritiven  Reizung  nimmt  die 
Zelle  an  Größe  zu,  bei  der  formativen  endlich  erzeugt  die  Zelle  eine  neue  Brut, 
sie  teilt  sich." 

„Man  hat  nun  ziemlich  allgemein  geglaubt,  daß  diese  drei  Abarten  der  Zell- 
tätigkeit nur  Grade  der  Reizung  repräsentierten,  von  denen  die  funktionelle  den 
niedrigsten,  die  formative  den  höchsten  darstellte.  Da  man  nun  jeden  Moment 
sehen  konnte,  daß  die  funktionelle  Reizung  durch  äußere  Momente  direkt  hervor- 
gerufen wurde,  daß  durch  ein  Trauma  ein  Nerv  zur  Schmerzerzeugung  erregt,  ein 
Muskel  durch  den  elektrischen  Strom  zur  Zusammenziehung  gebracht,  eine  Drüse 
durch  ein  Arzneimittel  in  Sekretion  versetzt  wurde,  da  man  ferner  nach  äußeren 
Eingriffen  auch  vielfach  Zellvergrößerungen  und  Zellvermehrungen  eintreten  sah, 
so  nahm  man  es  als  ganz  selbstverständlich  an,  daß  auch  die  nutritive  und 
formative  Reizung  ebenso  direkt  durch  äußere  Reize  hervorgerufen  werden 
könnten,  wie  die  funktionelle  —  und  doch  ist  dieser  Schluß  in  keiner  Weise 
gerechtfertigt." 

„Es  ist  zunächst  ein  Irrtum,  wenn  man  glaubt,  daß  die  nutritive  und  formative 
Reizung  nur  graduell  von  der  funktionellen  verschieden  seien.  Gerade  das  Gegen- 
teil ist  richtig:  die  nutritive  und  formative  Reizung  stehen  in  einem  diametralen 
Gegensatze  zu  der  funktionellen.  Bei  der  funktionellen  wird  lebende  Substanz 
verbraucht,  bei  den  beiden  anderen  wird  solche  neu  erzeugt.  Man  kann  daher 
die  nutritive  und  die  formative  Zellleistung  unter  dem  Namen  der  bioplastischen 
Prozesse  zusammenfassen,  denen  dann  die  funktionelle  als  katabiotischer  Prozeß 
gegenüberstehen  würde." 

„Bei  dem  fundamentalen  Unterschiede  zwischen  diesen  beiden  Arten  der  Zell- 
tätigkeit, der  bioplastischen  und  der  katabiotischen,  ist  es  nun  durchaus  nicht  mehr 
so  selbstverständlich,  daß  dieselben  Ursachen,  welche  die  eine  Art  zustande  kommen 
lassen,  auch  bei  der  anderen  wirksam  sein  sollten.  Auch  der  Umstand,  daß  nach 
äußeren  Eingriffen  Zellwucherungen  entstehen,  genügt  nicht,  um  es  als  selbstver- 
ständlich zu  betrachten,  daß  diese  durch  den  äußeren  Eingriff  selbst  angeregt 
würden,  daß  es  also  direkte  äußere  bioplastische  Reize  gebe.  Die  bio- 
plastische Wirkung  folgt  dem  äußeren  Eingriff  nicht  so  Schlag  auf  Schlag,  wie  die 
funktionelle,  und  in  der  Zwischenzeit  kann  sich  vielerlei  in  den  Geweben  ab- 
spielen, was  erst  seinerseits  die  nutritive  und  formative  Zelltätigkeit  beeinflußt  Ein 
direkter  äußerer  bioplastischer  Reiz  müßte  daher  erst  irgendwie  an  Zellen  oder 
noch  besser  an  einem  ganzen  Organismus  einwandsfrei  bewiesen  werden.  Das  ist 
bisher  noch  niemals  geschehen.    Die  ganze  Lehre  von  dem  direkten  bioplastischen 


Gesellschaft   gehaltenen   Jahresvortrag   (1887)    »Die   Lebensäußerungen    der   Zellen    unter 
pathologischen  Verhältnissen14  (Weigert  I,  S.  43  ff.). 


Reize  ist  daher  nur  eine  (ud bewiesene)  Hypothese.  Das  würde  an  und  für  sich 
nichts  ausmachen,  aber  wir  werden  sogleich  sehen,  daß  sie  eine  nicht  haltbare  und 
eine  Überfluß IgB  Hypothese  ist1). 

J  s  ist  freilich  richtig,  daß  die  Vermehrung  der  lebenden  Substanz  durchaus 
nicht  unabhängig  von  äußeren  Momenten  ist.  Es  gehört  ja  zum  Zustandekommen 
derselben  z.  R.  Nahrungsaufnahme  im  weitesten  Sinne,  aber  diese  Abhängigkeit  ist 
nur  so  zu  verstehen,  daß  die  betreffenden  Lebenserscheinungen  bei 
fehlender  oder  ungenügender  Nahrung  nicht  oder  nur  mangelhaft  vor 
sieb  gehen  können.  Der  Antrieb  und  die  Richtung  zur  Vermehrung  geht  aber 
nicht  von  der  Nahrung  usw.  aus,  sondern  von  den  immanenten,  aus  dem  Keim- 
plasma herrührenden  Kräften,  den  sogenannten  idioplastischen  Kräften." 

„Diese  zum  Zustandekommen  der  physiologischen  bioplastischen  Zelltat ig* 
keit  notwendigen  Einflüsse  der  Nahrung  und  dergleichen  sind  nun  wesentlich  ver- 
s<  Mieden  von  dem,  was  man  sich  unter  den  pathologischen  bioplastischen  Zell- 
reizen vorstellt.  Die  physiologischen  äußeren  Einflüsse  sind  zwar  zur  Ausführung 
der  prästabiliuiten  bio plastischen  Prozesse  durchaus  nötig,  aber  sie  können  die 
bioplastischen  Leistungen  niemals  über  das  von  vornherein  fest- 
gestellte Ziel  hinausführen,  während  doch  die  krankhaften  bioplastischen 
Zellreize  eine  über  dieses  Ziel  hinausgehende  Vermehrung  der  Gewehs- 
bestandteile  zur  Folge  baten  sollen.  Noch  niemals  ist  es  gegluckt,  mit  besonders 
reichlicher  Nahrung  ein  Individuum  einer  kleinen  Menschenrasse  in  das  einer  großen 
umzuwandeln,  ebensowenig,  wie  noch  je  einmal  durch  sehr  viel  Futter  ein  Ifopi 
in  einen  Neufundländer  verwandelt  wurden  ist.  Man  darf  daher  die  physiologisch 
notwendig  äußeren  Einflüsse  ja  nicht  etwa  mit  dem  Namen  von  Reizen  in  dem 
erwähnten  Sinne  bezeichnen,  sondern  man  wird  gut  tun,  um  Mißverständnisse 
zu  vermeiden,  sie  Lebensbedingungen  zu  nennen." 

9  Unter  lleihilfe  dieser  äußeren  Lebensbedingungen  ist  es  nun  dem  lebenden 
Wesen  zunächst  ermöglicht,  sich  zu  entwickeln,  heranzuwachsen  und  seinesgleichen 
zu  erzeugen.  Alles  das  ist  von  vornherein  aufs  genaueste  prästabiliert.  Wenn  das 
Wachstum  beendet  ist  und  nicht  etwa  die  mit  der  Fortpflanzung  in  Verbindung 
stehenden  Zeiten  vorhanden  sind,  so  bleibt  der  Körper  in  seinem  Gewebsbestande 
unverändert,  eine  Vermehrung  seiner  Bestandteile  über  das  bei  der  Zeugung  vor- 
geschriebene Maß  tritt  nicht  mehr  ein.  Trotzdem  die  Zellen  dieselben  Lebens- 
bedingungen, dieselbe  Nahrung  haben  wie  vorher,  scheint  vollkommene  bioplastische 
Ruhe  eingetreten  zu  sein.  Aber  diese  Ruhe  ist  nur  eine  scheinbare.  Die  Gewebe 
des  Körpers  werden  ja  immer  verbraucht  und  abgenutzt,  und  die  verbrauchten  und 
abgenutzten  Teile  müssen  immer  wieder  neu  ersetzt  werden.  So  treten  auch  jetzt 
immer  Neuerzeugungen  lebender  Substanz  ein.  Die  bioplastische  Kraft  der  Zellen 
ist  also  nach  Vollendung  des  Wachstums  nicht  etwa  erloschen,  sie  i>t  nur  in  einer 
äderen  Form  vorhanden.  Während  vorher  die  bioplastische  Energie,  die  erforder- 
lichen Lebensbedingungen  als  vorhanden  vorausgesetzt  (und  diese  sind  ja  nonnaler- 


')  Diese  zuerst  von  mir  aufgestellte  scharfe  Unterscheidung  der  funktionellen  Reizung 
auf  der  einen," der  nutritiven  und  foi imtlf  II  auf  der  anderen  Seite,  ist  von  Ribber t  in  sein 
Lehrlnifh  der  aUgt-im-inen  Pathologie  (Leipzig  looi,  S.  292)  übernommen  worden,  wenn 
aoeh  ohne  Bezugnahme  auf  meine  Äußerungen. 
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weise1)  stets  vorhanden),  eine  kinetische  war,  d.  h.  ohne  weiteres  aus  der 
Nahrung  lebende  Substanz  aufbauen  konnte,  so  ist  sie  jetzt  eine  potentielle  ge- 
worden." 

Die  von  mir  in  den  vorstehend  zitierten  Sätzen  zuerst  aufgestellten  Begriffe 
sollen  hier  etwas  weitläufiger  erörtert  werden,  als  das  in  jenem  Vortrage  bei  der 
Kürze  der  für  einen  solchen  Vortrag  aufgestellten  Zeit  möglich  war. 

Zunächst  muß  der  Ausdruck  „Energie"  in  der  Bezeichnung  bioplastischer 
Energie  besprochen  werden.  „Energie"  soll  in  dieser  Bezeichnung  natürlich  nicht 
bedeuten,  daß  wir  es  hier  mit  einer  der  bekannten  Energieformen  (mechanischer, 
thermischer,  rein  chemischer  oder  dergleichen),  zu  tun  haben  müßten.  Es  soll 
mit  dem  Worte  auch  in  keiner  Weise  ein  Urteil  über  die  Art  und  Weise  aus 
— gedrückt  sein,  wie  die  Zelle  auf  ihre  äußere  Umgebung  beim  Aufbau  lebender 
Substanzen  wirkt  Aber  wenn  man  für  materielle  Substrate2)  unter  „Energie"  die, 
wie  auch  immer  beschaffene,  Leistung  versteht,  bei  der  eine  Arbeit  verrichtet 
wird,  so  haben  wir  es  hier  in  exquisiter  Weise  mit  Energieleistungen  zu  tun.  Die 
Zelle  ist,  wie  man  auch  sonst  über  ihr  Wesen  denken  mag,  jedenfalls  ein  mate- 
rielles Substrat,  und  sie  wandelt  die  unbelebten  Substanzen  und  Energien  ihrer 
Umgebung  in  lebende  Stoffe  um,  sie  verarbeitet  sie  zu  diesen.  In  einem  solchen, 
im  übrigen  nichts  präjudizierenden  Sinne,  haben  wir  also  ein  vollkommenes  Recht, 
von  bioplastischer  Energie  zu  reden. 

Sodann  aber  muß  bemerkt  werden,  daß  die  Ausdrücke  kinetische  und 
potentielle  bioplastische  Energie,  wie  oben  schon  angedeutet,  nicht  in  grob-physi- 
kalischem Sinne  aufzufassen  sind.  Würde  man  vom  rein  physikalischen  Stand- 
punkte ausgehen,  so  ist  die  bioplastische  Energie  in  den  Zellen  immer  im  poten- 
tiellen Zustande  vorhanden,  denn  sie  erheischt  ja,  um  wirksam  zu  werden,  immer 
„Auslösungen",  nämlich  die  äußeren  Lebensbedingungen.  Das  gilt  aber  nicht 
bloß  für  die  bioplastischen  Zellleistungen,  sondern  für  alle  Zelltätigkeiten,  die 
unter  der  Leitung  des  Idioplasmas  stehen,  also  mit  anderen  Worten  für  alle  idio- 
plastischen  Funktionen.  Wir  haben  im  vorigen  Abschnitt  ja  auch  ausführlich 
über  den  Einfluß  der  äußeren  Bedingungen  auf  die  idioplastischen  Leistungen  ge- 
sprochen, und  wir  haben  gesehen,  daß  bei  Abwesenheit  der  physiologisch  vor- 
geschriebenen Bedingungen  die  Tätigkeit  des  Idioplasmas  latent  bleibt.  Mit  dieser 
latenten  idioplastischen  Funktion  bleibt  aber  auch  die  davon  durchaus  ab- 
hängige bioplastische  latent.  Diese  Latenz  ist  im  physikalischen  Sinne  als 
ein  potentieller  Zustand  aufzufassen.  Wenn  wir  aber  trotzdem  für  die  bei  Ab- 
wesenheit der  nötigen  Lebensbedingungen  schlummernden  bioplastischen  Kräfte 
lieber  den  Ausdruck  Latenz  beibehalten  und  als  Gegensatz  dazu  manifeste, 
realisierte  oder  verwirklichte  bioplastische  Energie,  so  liegt  dies  daran,  weil 
wir  den  Ausdruck  potentielle  (und  kinetische)  bioplastische  Energie  für  die- 
jenigen Fälle  aufbewahren  wollen,  die  einerseits  wie  die  latenten  und  manifesten 
Kräfte,  zwar  diese  Bezeichnung  im  physikalischen  Sinne  gleichfalls  verdienen, 
die  aber  andererseits   von   ihnen   dadurch   unterschieden  sind,    daß   sie   auch    bei 

*)  sc.  beim  Menschen  und  den  höheren  Tieren. 

*)  Ob  man  den  Begriff  der  Materie  weiterhin  in  einen  Komplex  von  Energien  auf  lösen 
will,  ist  für  uns  hier  gleichgültig. 
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Anwesenheit    der    notwendigen    Lebensbedingungen    immer    noch    je    nael; 
potentiell  oder  kinetisch  sind1). 

Wir  unterscheiden  also  vom  rein  biologischen  Standpunkte  aus  in  der  (im 
physikalischen  Sinne  stets  potentiellen)  bioplastischen  Energie,  doch  noch 
eine  besondere  potentielle  bioplastische  Energie  und  demzufolge  auch  eine 
besondere  kinetische.  Die  lebende  Substanz  hat  eben  die  Eigentümlichkeit, 
daß  sie,  wie  oben  ausgeführt  wurde,  nach  Beendigung  des  Wachstums,  auch  wenn 
dieselben  sonst  vollkommen  ausreichenden  Lebensbedingungen,  wie  vor  Be- 
endigung des  Wachstums,  vorhanden  sind,  nicht  mehr  durch  diese  in  Tätigkeit 
ül>ergefuhrt  wird,  obgleich  die  bioplastische  Energie,  wie  die  Regenerationen  usw. 
zeigen,  noch  durchaus  vorhanden  und  wirkungsfähig  ist.  Auch  diese  regenera- 
tiven oder  restitutiven  Neubildungen  lebenden  Materials  erfordern  ja,  wie  alle  hin- 
plastischen Leistungen,  immer  noch  die  Mitwirkung  der  Nahrung  usw.,  also  der 
Lebensbedingungen,  aber  diese  genügen  jetzt  nicht  mehr  als  Auslösungen, 
sondern  es  müssen  andere  auslösende  Momente  hinzukommen. 

Wir  müssen  nun  bedenken,  daß  unter  normalen  Verhältnissen,  wenigstens 
bei  den  höheren  Tieren,  die  für  die  bioplastische  Energie  unter  allen  Um- 
ständen nötigen  äußeren  Lebensbedingungen  als  „stets  vorhanden"  voraus- 
gesetzt und  daher  als  etwas  besonderes  vernachlässigt  werden  können.  So  ist 
denn  gewiß  erlaubt,  die  zur  Auslösung  der  bio plastischen  Energie  nach  Vollendung 
des  Wachstums  nötigen  anderweitigen  Auslösungen  speziell  in  den  Vordergrund 
zu  stellen  und  auch  diejenige  Form  der  bioplastischen  Energie,  die  nur  durch 
solche  Auslosungen  in  Tätigkeit  versetzt  wird,  als  potentielle  zu  kennzeichnen, 
gOgOllttta  der  vorher  vorhandenen,  an  und  für  sich  (bei  selbstverständlicher 
Anwesenheit  günstiger  Lebensbedingungen)  wirksamen,  also  kinetischen  bio- 
plastkchcn  Energie,  Daß  letztere  im  rein  physikalischen  Sinne  etwas  potentielles 
darstellt,  tut  für  diese  rein  biologische  Auffassung  der  Sachlage  gar  nichts. 

Wir  können  ja  freilich  keine  „mechanische"  Erklärung  dafür  abgeben,  wieso 
die  kinetische  bio  plastische  Energie  während  des  Wachstums  immer  mehr  und  mehr 
in  potentielle  übergeht,  bis  dann  schließlich  letztere  allein  vorhanden  ist.  Soviel 
aber  können  wir  sagen,  daß  dieser  Übergang  durchaus  gesetzmäßig,  also  rem 
kausal  bestimmt  ist.  Das,  was  hierbei  den  Ausschlag  gibt,  ist  wiederum  zunächst 
der  Keim,  aus  dem  sich  der  neue  Organismus  entwickelt.  Von  diesem  stammt 
alle  bioplastische  Energie  während  des  Wachstums  und  nach  Abschluß  desselben 
ab  (wieder  die  günstigen  äußeren  Lebensbedingungen  als  selbstverständlich  voraus- 
gesetzt). In  diesem  einzig  und  allein  ist  das  Kapital  bioplastischer  Energie  vor- 
handen, das  sich  im  laufe  der  Entwicklung  wucherisch  vermehrt,  von  ihm  einzig 
und   allein   ist   aber   auch,   wie   jede   Richtung   der   morphologischen  Prozesse,   die 


l)  Die  Ausdrucke  „latent"  und  „potentiell"  bedeuten  ja  im  Grunde  genommen  dasselbe, 
und  es  ist  rein  willkürlich»  daß  man  die  eine  Abart  der  im  physikalischen  Sinne  poten- 
tiellen bioplasüschen  Energie  „latent",  die  andere  „potentiell*  xarVJoyiiv  nennt.  Aber 
unterschieden  mußten  die  beiden  Arten  werden,  und  wenn  ich  den  Ausdruck  „potentiell" 
speziell  für  die  oben  genauer  bezeichnete  gewühlt  habe,  so  liegt  dies  daran,  weil  sie  in  der 
pathologischen  Morphologie  eine  so  große  Rolle  spielt,  daß  gerade  für  sie  das  Potentielle 
(und  kinetische)  ganz  besonders  hervorgehoben  werden  mußte. 
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Bestimmung  abhängig,  in  welchem  Stadium  der  Zellfolgen  das  Wachstum  beendet 
sein  soll,  d.  h.  durch  den  Keim  ist  von  vornherein  der  Obergang  der 
kinetischen  in  potentielle  bioplastische  Energie  festgelegt 

Diese  ganz  spezifische  direktive  Beeinflussung  der  bioplastischen  Energie  vom 
Keime  im  allgemeinen  her  ist  nun  speziell  wieder  die  Wirkung  des  Keim- 
(Idio-)Plasmas.  Das  geht  mit  Sicherheit  daraus  hervor,  daß  das  Stadium  der 
Zellfolgen,  in  dem  das  Wachstum  beendet  sein  soll,  sowohl  vom  väterlichen,  als 
vom  mütterlichen  Keime  her  bestimmt  wird.  Das  Junge  von  einem  kleinen  Hunde 
und  einer  kleinen  Hündin  wird  ja  ebenfalls  klein,  das  eines  großen  Hundes  und 
einer  kleinen  Hündin  kann  hingegen  eine  Mittelform  darstellen,  oder  sich  dem 
"Vater  resp.  der  Mutter  in  seiner  Größe  mehr  oder  weniger  nähern.  Da  also  Vater 
und  Mutter  einen  gleich  bestimmenden  Einfluß  auf  die  Beendigung  des  Wachs- 
tums haben,  so  kann  das  Bestimmende  nicht  in  einem  Keimteile  liegen,  der  nur 
er  ,oder  nur  der  Mutter  zukommt,  sondern  es  muß,  wie  wir  das  im 
6.  Kapitel  ausfuhrlich  erörtert  haben,  durchaus  im  Idioplasma  des  Keimes 
gelegen  sein. 

Die  äußeren  Lebensbedingungen  sind  auch  hier  wieder  nur  in  sofern  maß- 
gebend, als  nur  bei  Anwesenheit  der  günstigen,  und  bei  Abwesenheit  der  ungünstigen, 
die  volle  idioplastisch  genau  festgesetzte  Leistung  der  kinetischen  bioplastischen 
Energie  möglich  ist,  also  das  Wachstumsende  in  einem  möglichst  späten  Stadium 
der  Zellfolgen  erreicht  wird.  Über  das  von  dem  Keimplasma  her  festgesetzte  Maß 
hinaus  können  noch  so  günstige  äußere  Lebensbedingungen  die  Beendigung  des 
Wachstums  nicht  hinausschieben,  wie  das  oben  erwähnte  Beispiel  des  Mopses  lehrt 

Hingegen  ist  es  sehr  wohl  möglich,  daß  durch  ungünstige  Lebensbedingungen, 
oder  durch  Schädlichkeiten  während  der  Entwicklung,  eine  volle  Ausnutzung 
des  bioplastischen  Kapitals  verhindert  wird,  also  das  Wachstum  vorzeitig  zu  Ende 
geht.  Ein  rachitisches  Kind  kann  zu  einem  Zwerge  werden,  trotzdem  beide  Eltern 
große  Leute  sind,  trotzdem  also  die  ihm  von  diesen  verliehenen  idioplastischen 
Kräfte  ausgereicht  hätten,  den  Obergang  der  kinetischen  in  potentielle  bioplastische 
Energie  noch  weit  hinauszuschieben.  Eine  Palme,  die  unter  günstigen  Ernährungs- 
bedingungen z.  B.  in  einem  Tropenwalde  ein  mächtiger  Baum  wird,  wird  in  dem 
Blumentopfe  eines  deutschen  Zimmers  ein  kümmerlicher  Strauch. 

Das  heißt  also  wiederum:  hemmen,  schädigen,  ja  ganz  unterdrücken 
können  äußere  Einflüsse  die  bioplastische,  vom  Idioplasma  geleitete 
Energie,  aber  über  das  von  Hause  aus  durch  den  Keim  prästabilierte 
Maß  steigern,  kann  sie  keine  äußere  Gewalt 


Was  nun  die  Überfuhrung  potentieller  bioplastischer  Energie  in  kinetische 
anbelangt,  so  gibt  es  für  diese  a  priori  mehrere  Möglichkeiten.  Die  eine  ist  die, 
daß  man  die  Hemmung  fortschafft,  welche  die  potentielle  Spannung  aufrecht  erhält. 
So  kann  man  ein  an  einem  Faden  hängendes  Gewicht  nicht  nur  dadurch  zum 
Fallen  bringen,  daß  man  so  lange  neue  Gewichte  anhängt,  bis  der  Faden  zerreißt, 
sondern  auch  dadurch,  daß  man  den  Faden  zerschneidet,  verbrennt  oder  sonstwie 
zerstört.  Im  letzteren  Falle  eben  haben  wir  das  Hindernis  zerstört,  das  die 
potentielle  mechanische  Energie  hinderte,  in  kinetische  überzugehen,  und  etwas 
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derartiges  ist  denn  auch  bei  der  „Auslösung:"  potentieller  bioplastischer  Energie 
möglich, 

Daß  es  solche  Hindernisse  im  Organismus  gibt,  darüber  klären  uns  die 
physiologischerweise  jenseits  der  Wadistumsgrenze  vorkommenden  bioplastischen 
Leistungen  ohne  weiteres  auf.  Die  verbrauchten  lebenden  Bestandteile  der 
Zellen  und  die  verbrauchten  ganzen  Zellen  werden  ja  unter  normalen  Ver- 
hältnissen immer  wieder  ersetzt,  d.  h.  durch  bioplasüsche  Tätigkeit  neu  crz* 
Das  heißt  also,  solange  jenes  Zellmaterial  nicht  verbraucht  ist,  bleibt  die  bio- 
plastische Energie  in  potentieller  Spannung  ,  durch  den  Verbrauch  wird  diese 
Spannung  aufgehoben  und  die  bioplastische  Energie  wird  kinetisch.  Das  un- 
verbrauchte, also  normale  Gewebsmaterial  war  also  das  Hindernis,  das  die 
Spannung  aufrecht  erhielt,  wie  jener  Faden,  der  das  Gewicht  festhielt,  und  wenn 
wir  sehen,  daß  die  Zerstörung  des  normalen  GewebsmateriaJs  durch  Abnutzung, 
Verbrauch  usw.  die  Auslosung  der  potentiellen  bioplastischen  Energie  bewirkt 
folgt  daraus  ohne  weiteres,  daß  die  Bestandteile  des  Körpers  selbst  es  sind, 
die  sich  gegenseitig  in  Spannung  hallen,  wie  ich  schon  1880  ausgeführt 
habe.  Fällt  einer  dieser  Bestandteile  aus,  so  können  die  übrig  bleibenden,  ihre 
potentielle  bioplasüsche  Energie  in  kinetische  überführen,  weil  ja  das  Hind> 
das  die  Spannung  bewirkte,  fortgefallen  ist.  Da  man  nun  Gewebe  lebender  Wesen 
auch  künstlich  schädigen  und  zerstören  kann,  so  ist  es  klar,  daß  man  auf  diesem 
Wege  auch  artifiziell  die  bioplastisdie  Energie  in  kinetische  verwandeln  kann,  ohne 
daß  man  eine   Verstärkung  derselben  durch  äußere  Mittel  nötig  hatte. 

Die  vorstehende  Betrachtung  gibt  uns  gleichzeitig  einen  Hinweis  auf  die  Art 
und  Weise,  wie  physiologischerweise  durch  den  Entwicklung^ Vorgang  die  Um- 
wandlung kinetischer  bioplastischer  Energie  in  potentielle  überhaupt  allmählich  zu- 
stande kommt.  Das  geschieht  eben  dadurch,  daß  die  während  der  Entwicklung 
neu  entstehenden  Gewebe  sich  gegenseitige  Hindernisse  bereiten.  Ein  Teil  von 
dem,  was  man  als  Korrelationen  bezeichnet,  kommt  also  darauf  hinaus,  daß  die 
neugebildeten  Gewebsniassen  gegenseitig  einen  mehr  oder  weniger  großen  Teil  der 
bio plastischen  Energie  in  Spannung  halten.  Es  sind  das  also  diejenigen  Korrelationen, 
die  wir  im  vorigen  Abschnitt  als  „passive"  oder  „hemmende",  im  Gegensatz  zu 
den  „aktiven*  oder  „ begünstigenden",  bezeichnet  haben.  Solche  passive  Korrelationen 
entstehen  schon  von  der  ersten  Teilung  des  Keimes  an.  Bei  normaler  Entwicklung 
entsteht  aus  jeder  der  ersten  beiden  Furch ungszellen  die  rechte,  resp.  linke  Hälfte 
eines  Organismus.  Heben  wir  in  irgend  einer  Weise  das  Gegenseitigkeitsverhältnis 
der  beiden  Zellen  auf,  sei  es,  daß  wir  die  eine  töten,  oder  daß  wir  beide  von  ihrem 
wechselseitigen  innigen  Kontakte  durch  Isolierung  oder  dergleichen  befreien,  so  bildet 

der  beiden  ersten  Furchungskugeln  einen  vollständigen  Organismus,  anstatt 
wie  bei  normaler  Entwicklung  nur  die  rechte  oder  linke  Hälfte  eines  solchen« 

Was  bedeutet  das?  Wir  haben  früher  gesehen  (S.  254),  daß  diese  Erzen- 
eines  ganzen  Organismus  aus  einer  der  beiden  ersten  Furchunirszellen  dadurch  be- 
dingt ist,  daß  jede  von  diesen  beiden  außer  den  „manifesten11  idioplasÜschcn  Kräften, 
durch  die  sie  sonst  nur  die  rechte  resp.  linke  zu  erzeugen  vermögen,  auch  noch 
alle  anderen  Anlagen  des  unveränderten  Kehnidioplasmas  enthielten,  die  aber 
vorher  „latent"   waren.     Wir  haben   ferner  erörtert,  daß  die  idioplastischen  Eigen* 
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tümlichkeiten  als  solche  nicht  zu  erkennen  sind,  sondern  daß  sie  sich  nur  aus 
ihren  Wirkungen  freilich  ebenso  sicher  erschließen  lassen,  wie  die  Eigentümlich- 
keiten eines  Toxins  oder  Antitoxins,  dessen  Beschaffenheit  sonst  auch  nicht  zu 
eruieren  ist  Nun,  die  Wirkungen  des  Idioplasmas  sind  in  diesem  Falle  exquisit 
bioplastische,  d.  h.  unter  seiner  Leitung  werden  neue  Zellen,  also  neues  lebendes 
Material,  von  einer  ganz  bestimmten  Beschaffenheit  erzeugt,  und  diese  bioplastischen 
Vorgänge  sind,  wie  alle  solche  überhaupt,  idioplastisch  nach  Qualität  und  Quantität 
bestimmt.  Ebensogut,  wie  wir  also  sagen  konnten,  daß  ein  Teil  der  idioplastischen, 
Anlagen  in  jeder  der  beiden  ersten  Furchungszellen  latent,  ein  anderer  manifest 
war,  können  wir  daher  auch  sagen,  daß  ein  Teil  der  bioplastischen  Energie 
in  ihnen  potentiell,  ein  anderer  kinetisch  war. 

Freilich  liegt  bei  dieser  Form  der  potentiellen  und  der  kinetischen  bioplastischen 
Energie  die  Sachlage  etwas  anders,  wie  bei  dem  bisher  besprochenen,  mit  dem 
Abschluß  des  Wachstums  eintretenden  Obergange  von  kinetischer  zu  potentieller 
bioplastischer  Energie.  Auch  dieser  Übergang  stand  ja  durchaus  unter  idioplastischer, 
vom  Keim  her  bestimmter  Leitung,  war  also  auch  eine  idioplastische  „Wirkung". 
Aber  die  Wirkung,  die  wir  bis  dahin  ins  Auge  faßten,  bezog  sich  wesentlich  auf 
die  Anzahl  der  vom  Keime  her  entstehenden  Zellfolgen,  war  also  hauptsächlich 
quantitativer  Art.  Wenn  von  zwei  Individuen  derselben  Menschenrasse  das  eine 
klein,  das  andere  groß  wurde,  so  war  bei  dem  ersteren  der  Übergang  der  kine- 
tischen in  potentielle  bioplastische  Energie  bei  einer  früheren  Zellfolge  eingetreten, 
als  beim  letzteren,  oder  die  Zellen  waren  kleiner (?).  Qualitativ  unterschieden 
sich  beide  Individuen  nicht  mehr,  wie  sich  zwei  andere  Individuen  derselben  Rasse 
unterschieden  hätten,  die  gleich  groß  waren.  Die  Wirkung  des  Idioplasmas,  die 
hier  in  Betracht  kam,  war  demnach  eine  quantitative  bioplastische  Leistung. 

Hätten  wir  bei  unseren  bisherigen  Besprechungen  nicht  immer  nur  zwei  ver- 
schieden große  Individuen  derselben  Art  berücksichtigt,  sondern  in  bezug  auf  die 
Zellfolgen  gleichwertige  Individuen  verschiedener  Arten,  so  wären  wir  auch  da 
schon  auf  die  freilich  selbstverständliche  Tatsache  gestoßen,  daß  die  bioplastischen 
Prozesse  (durch  den  Einfluß  des  Idioplasmas)  auch  qualitativ  verschieden  ver- 
laufen können,  bei  quantitativ  gleicher  Leistung. 

Die  Erfahrungen  an  den  ersten  beiden  Furchungszellen  lehren  uns  nun,  daß 
die  bioplastischen  Prozesse  nicht  nur  überhaupt  qualitative  Unterschiede  zu  zeigen 
vermögen,  sondern  daß,  je  nachdem  auch  die  eine  oder  die  andere  dieser  quali- 
tativ verschiedenen  Energieleistungen  potentiell  werden  kann,  und  zwar  durch 
den  Gegenseitigkeitswiderstand  der  gebüdeten  Gewebsteile.  Wrir  ersehen  weiter, 
daß  auch  die  potentielle,  qualitativ  von  der  kinetischen  abweichende,  bioplastische 
Energie  selbst  wieder  kinetisch  werden  kann,  und  zwar  durch  Aufhebung  der 
Gewebs widerstände,  also  der  Hindernisse,  welche  die  potentielle  Spannung  bewirkten. 

Bei  höheren  Tieren  nimmt  freilich,  wie  wir  gesehen  haben,  die  Mannigfaltig- 
keit der  idioplastischen  Anlagen  in  den  einzelnen  Geweben  immer  mehr  und  mehr 
im  Laufe  der  Entwicklung  ab.  Die  Folge  davon  ist  denn  die,  daß  auch  die  Möglich- 
keit qualitativ  verschiedener,  potentieller  und  kinetischer,  bioplastischer  Energien 
immer  mehr  und  mehr  während  der  Ontogenese  verringert  wird.  Schließlich  sind 
die  Gewebe  idioplastisch  nur  uni-  resp.  multivalent  und  die  bioplastischen  Gewebs- 
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Jeistungen  werden  fast  ganz  einseitige.  Auch  diese  einseitigen  bioplastischen  Leistungen 
sind  ja  zunächst  noch  kinetisch,  werden  aber  ganz  allmählich  mehr  und  mehr 
potentiell,  bis  denn  bei  Abschluß  des  Wachstums  nur  noch  potentielle  und  zwar 
qualitativ  in  den  einzelnen  Geweben  fast  ganz  monotone  bioplastische  Energie 
vorhanden  ist.  Wenn  jetzt  potentielle  bioplastische  Energie  durch  Aufhebung  der 
Gewebs widerstände  kinetisch  wird,  so  entsteht  mit  den  früher  erwähnten  Ausnahmen 
(S.  254)  bei  höheren  Tieren  immer  nur  eine  bestimmte  Art  von  Zellen  aus 
derselben  Matrix. 

Solange  freilich  diese  relative  Monotonie  der  somatischen  Idioplasmen  noch 
nicht  hergestellt  ist,  kann  auch  (von  der  noch  kinetischen  «jualitativ  verschiedene) 
bioplastische  Energie  in  potentieller  Spannung  gehalten  sein.  Auch  diese  kann 
durch  Aufhebung  der  Wachstumsgegenstände  ausgelöst  werden.  Sehr  viele  Beispiele 
dieser  Art  findet  man  bei  den  regenerativen  Vorgängen  der  Pflanzen  und  niederen 
Tiere,  die  sich  ja  im  idio plastischen  Sinne  wrie  Embryo  und  Fötus  der  höheren 
Tiere  verhalten,  und  wir  haben  Beispiele  genug  früher  erwähnt. 

Die  im  Idioplasma  enthaltenen  (im  physikalischen,  also  im  weiteren  Sinne  stets 
potentiellen)  Anlagen,  zu  denen  auch  alles  Bioplastische  gehört,  können  also  durch 
zwei  verschiedene  Momente  an  ihrer  Realisation  verhindert  werden,  einmal, 
indem  die  nötigen  Bedingungen  fehlen  (schlummernde  idioplastische  Anlagen, 
darunter  einbegriffen  schlummernde  bioplastische  Energie),  sodann  aber  dadurch, 
daß  trotz  Anwesenheit  der  günstigen  äußeren  (und  inneren)  Bedingungen,  die 
Gewebe  sich  gegenseitig  hemmen  (potentielle  idioplastische  Anlagen  resp.  potentielle 
bioplastische  Energie  im  engeren,  biologischen  Sinne). 

Alle  die  Gegenseidgkeitsverhaltnisse  der  wachsenden  und  der  ferügen  Gewebe 
sind  ebenso,  wie  die  sich  aus  ihnen  ergebenden  potentiellen  Spannungen  der  bio- 
plastischen Energie,  vom  Keime,  reiß  vom  Kcirnplasma  her  genau  prästabilirit. 
I  >ie  Hindernisse,  welche  sich  die  Gewebe  durch  diese  G egen sc itigkeits Verhältnisse 
untereinander  in  bezug  auf  die  Betätigung  ihrer  bioplastischen  Energie  bereiten, 
d,  wie  ich  schon  1880  bemerkt  habe,  zum  Teil  jedenfalls  mechanischer  Art,  so- 
genannte Raumkorrelationen.  Zum  anderen  Teile  freilich  kommen,  wie 
ich  immer  schon  angenommen  habe,  dabei  gewiß  noch  andere  Mo- 
mente in  Betracht,  die  sich  vorläufig  nicht  rein  mechanisch  erklären 
lassen,  die  aber  trotzdem  als  typische  bioplastische  Hindern; 
aufzufassen  sind.  Wir  werden  solche  namentlich  im  Pflanzenreiche  kennen 
lernen. 


Bisher  haben  wir  nur  die  eine  Möglichkeit  erörtert,  nach  der  die  potentielle 
bioplastische  Energie  durch  Fortnahme  von  Widerständen  in  die  kinetische 
Form  Übergeführt  wurde.  Nun  wäre  es  a  priori  ja  durchaus  denkbar,  daß  auch 
noch  eine  andere  derartige  Möglichkeit  für  die  gleiche  Leistung  vorläge.  Wk 
die  Vir«: h mw sehe  Hypothese  es  ausspricht,  soll  es  ja  „nutritive  und  formative1*, 
d.  h«  bioplastische  Reizungen  geben,  d.  h.  man  soll  durch  künstliche  Mittel  die 
Zellen  direkt,  nicht  durch  passives  Entfernen  von  Widerständen,  zur  bioplastischen 
Mehrleistung  zwingen  können-  In  dem  obigen  Beispiele  aus  der  Mechanik  würde 
das  also  der  Oberführung  der  potentiellen  Energie  eines  durch  einen  Faden    fest- 
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gehaltenen  Gewichtes  dann  entsprechen,  wenn  durch  Vermehrung  der  Belastung 
der  Faden  zum  Zerreißen  gebracht  wird. 

Freilich  kennen  wir  auch  Auslösungen  genug  in  der  unbelebten  Welt,  die 
nicht  auf  eine  solche  Vernichtung  der  vorhandenen  Energie  herauskommen, 
sondern  die  wie  der  Funke  in  einem  Pulverfaß  wirken,  aber  wie  man  sich  auch 
immer  die  direkte  Auslösung  der  potentiellen  bioplastischen  Energie  durch 
einen  sogenannten  „Reiz"  geartet  denken  mag,  immer  kommt  dieselbe  darauf 
hinaus,  daß  durch  einen  äußeren  Einfluß  die  bioplastische  Energie  gesteigert 
werden  müßte.  Die  Steigerung  wäre  ja  schon  aus  dem  Grunde  nötig,  damit  die 
Widerstände,  die  sich  die  Gewebe  in  bioplastischer  Hinsicht  gegenseitig  bereiten, 
überwunden  werden  könnten. 

gggt^Umm^n^neF  möglich  wäre  durch  irgend  einen  „Reiz**,  also  eine  irgendwie 
beschaffene  Auslösung,  die  potentielle  Energie  in  kinetische  zu  verwandeln,  so 
müßte  das  nicht  bloß  am  Ende  des  Wachstums,  sondern  auch  während  desselben 
möglich  sein.  Man  müßte  demnach  durch  solche  Reize,  also  durch  äußere  Mittel 
imstande  sein,  einen  mehr  oder  weniger  großen  Teil  der  potentiellen  bioplastischen 
Energie  während  des  Wachstums  kinetisch  zu  erhalten,  d.  h.  die  Wachstumsgrenze 
hinauszuschieben.  Auch  das  käme  auf  eine  Steigerung  der  bioplastischen  Energie 
heraus,  denn  der  auf  diese  Weise  entstehende  Organismus  wäre  ja  größer,  also  an 
lebendem  Material  reicher,  als  der  normale. 

Also,  wie  man  sich  auch  die  direkten  Auslösungen  der  bioplastischen  poten- 
tiellen Energie  denken  mag,  sie  müßte  immer  eine  Steigerung  der  bioplastischen 
Energie  zuwege  bringen,  während  bei  der  Auslösung  durch  Fortnahme  von 
Hindernissen  von  einer  solchen  Vermehrung  bioplastischer  Energie  absolut  nicht 
die  Rede  ist.  Im  letzeren  Falle  kommt  ja  immer  nur  diejenige  bioplastisehe 
Energie  zur  Wirkung,  welche  vom  Keime  her  für  solche  Zwecke  normalerweise 
schon  vorhanden  ist,  gerade  wie  beim  Fallen  eines  Gewichtes,  nach  Durch- 
schneiden des  dasselbe  haltenden  Fadens,  die  Masse  und  also  die  immanente  me- 
chanische Energie  desselben  nicht  im  geringsten  vermehrt  wird. 

Unsere  Fragestellung  spitzt  sich  also  so  zu:  Ist  es  möglich,  daß  durch 
äußere  Mittel  die  bioplastische  Energie  über  das  vom  Keime  her  (idio- 
plastisch)  bestimmte  Maß  hinaus  vergrößert  werden  kann,  oder  ist 
dies  nicht  möglich? 

Daß  so  etwas  durch  den  adäquatesten  aller  „Reize",  durch  den  Nahrungsreiz, 
nicht  möglich  ist,  haben  wir  ja  bereits  erörtert.  Wir  können  aber  noch  weiter 
gehen  und  sagen,  es  ist  auch  absolut  undenkbar,  daß  durch  irgend  einen  anderen 
Einfluß,  also  durch  irgend  einen  anderen  „Reiz",  die  bioplastische  Energie  über 
ihr  vom  Keime  her  festgesetztes  Maß  hinaus  vermehrt  werden  kann.  Daß  man 
einen  solchen  Satz  so  a  priori  mit  Bestimmtheit  aussprechen  kann,  dürfte 
sehr  befremdlich  erscheinen.  In  Wirklichkeit  bedeutet  aber  dieser  Satz 
nichts  anderes,  als  der  für  uns  durchaus  feststehende,  daß  es  keine  Ur- 
zeugung gibt. 

Es  gibt  ja  Gelehrte,  die  ihrer  Naturbetrachtung  einen  so  weitgehenden  Vita- 
lismus zugrunde  legen,  daß  sie  nicht  einmal  die  strenge  Kausalität  der  Lebens- 
erscheinungen zugeben,  sondern  an  eine  geradezu  willkürliche,  zweckmäßige  Aus- 
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glauben.  Da  ist  denn  sehr  merkwürdig,  daß  gerade  solche  Gelehrte  nicht 
einsehen,  wie  sehr  die  Annahme  direkter  „morphogener  Reize"  den  vitallstischen 
Lehren  widerspricht,  wenn  jene  Reize  eine  Vermehrung  (»1er  aktive  Änderung) 
der  vom  Keime  her  stammenden  bioplastischen  Kräfte  bewirken  sollen.  Mm 
braucht  aber  gar  nicht  einmal  einen  Vitahsmus  im  Sinne  der  erwähnten  For>> 
zu  huldigen,  man  braucht  nur  zuzugeben»  daß  unter  den  heutigen  Erd- 
verhältnissen  nichts  Lebendes  aus  Unbelebtem  entstehen  kann,  um  einzusehen, 
daß  durch  äußere  Faktoren  eine  Steigerung  (und  eine  aktive  Umänderung)  der 
bioplastischcn  Leistungen  nicht  möglich  ist. 

Als  ich  nun  von  diesem  Standpunkte  aus  1896  die  Meinung  ausgesprochen 
hatte,  daß  eine  direkte  Steigerung  bio plastischer  Energie  auf  eine  Abart  der  Ur- 
zeugung herauskäme,  da  haben  verschiedene  Gelehrte  über  die  Berech tigur 
Auffassung  Zweifel  geäubert.  Für  gewöhnlich  nenne  man  ja,  so  meinten  sie,  Ur- 
zeugung nur  „die  Erzeugung  lebender  Substanz  aus  lebloser  ohne  Mitwirkung 
lebender  Wesen",  oder  was  auf  dasselbe  herauskommt  „die  Erzeugung  bir »plastischer 
Energie  aus  lebloser  ohne  Mitwirkung  lebender  Wesen*',  und  hier  sei  doch  ein 
lebendes  Wesen  tätig. 

Was  tut  denn  aber  das  lebende  Wesen   bei  der  Erzeugung  lebender  Substanz 

bii »plastischer  Energie  aus  leblosen  Substraten?  Ein  solches  lebendes  Wesen 
erzeugt  ja  nicht  lebende  Substanz  usw.  im  allgemeinen,  sondern  jedes  be- 
sondere Wesen  erzeugt  auch  besondere  lebende  Substanz,  besonders  nicht  nur 
nach  Qualität,  sondern  auch  nach  Quantität.  Diese  spezifische  Beschaffenheit 
der  neu  erzeugten  lebenden  Substanz  speziell  in  bezug  auf  <lie  M;i^se  hängt  durchaus 
von  dem  Keime  ab,  den  das  dabei  wirkende  Wesen  darstellt,  resp.  von  dem  es 
abstammt  Ein  Mikrokokkus  erzeugt  immer  nur  einen  Mikrokokkus  und  keine 
Zelle,  auch  nur  von  der  Größe  eines  Leukocyten,  ein  Eidechsen  ei  nur  eine  Eidechse 
und  kein  Krokodil.  Das  heißt  also,  jeder  Keim  (der  ja  beim  Mikrokokkus  mit 
dem  „Körper**  zusammenfällt)  verarbeitet  lebloses  Material  nicht  in  beliebiger 
bfi,  sondern  wächst  nur  bis  zu  einer  vorgesehrieben en  Größe  heran,  d.  h.  jeder 
Keim  erzeugt  bis  zur  Vollendung  seines  Wachstums  nur  eine  ganz  be- 
stimmte Menge  lebender  Substanz  aus  lebloser.  Jeder  neue  Keim  tut  dasselbe, 
beim  Mikrokokkus  also  jedes  neu  erzeugte  Individuum.  Ober  das  beim  Ende  des 
Wachstums  erzeugte  Maß  lebender  Substanz  hinaus  findet  wohl  eine  weitere  Ver- 
arbeitung in  regenerativer  Weise  nach  den  früher  erörterten  Prinzipien  statt, 
die  aber  ja  nichts  mit  einer  Steigerung  der  bioplastischen  Energie  über  das  vom 
Keimplasma  her  bestimmte  Maß  zu  tun  haben. 

Dieselben  C.ewebswiderstände  vorausgesetzt  kann  also  ein  lebendes 
Wesen  bis  zum  Abschluß  des  Wachstums,  ja  für  jede  Entwicklungsstufe,  nur  eine 
fest  fixierte  Menge  lebender  Substanz  hervorbringen.  Ke  normalerweise  vor- 
handenen l.iopla tischen  Kräfte  reichen  nicht  weiter.  Snll  aber  ohne  Vermin- 
derung der  korrelativen  Hindernisse  eine  solche  Steigerung,  also  eine  Ver- 
mehrung der  bioplastLschen  ElMq  I  erfolgen ,  so  kann  rhandene 
[dioplasma  resp.  das  von  ihm  dirigierte  Zellenmaterial  dafür  in  keiner  Weise  ver- 
antwortlich gemacht  werden.  Seine  Kraft  reicht  eben  nicht  über  ein  ganz 
bestimmtes  Ziel  hi                I  >ie  äußeren   „Reize",  die  eine  Vermehrung  der  bic- 
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plastischen  Energie  zur  Folge  haben  sollen,  müßten  demnach  dem  Lebewesen  neue 
bioplastische  Energie  aufdrängen,  da  dieses  resp.  sein  Idioplasma  aktiv  keine 
solche  Vermehrung  vornehmen  kann.  Wir  haben  also  hier  im  Grunde  genommen 
in  der  Tat  einen  Zuwachs,  also  eine  Neuschaffung  bioplastischer  Energie,  ohne 
aktive  Mitwirkung  eines  lebenden  Wesens  anzunehmen.  Ich  glaube  also  ganz  mit 
Recht  1896  gesagt  zu  haben:  „Ein  solcher  Zuwachs  von  bioplastischer  Energie, 
was  ja  diese  Steigerung  der  normalerweise  vorhandenen  bedeutet,  ist  aber  gleich- 
bedeutend mit  einem  Zuwachs  von  lebender  Substanz,  d.  h.  der  äußere  Einfluß 
würde  einen  Zuwachs  von  lebender  Substanz  hervorrufen,  während  wir  diese  sonst 
nur  durch  innere,  immanente  Kräfte  entstehen  sehen.  Mit  anderen  Worten: 
die  direkte  äußere  bioplastische  Reizung  käme  auf  eine  Abart  der  Ur- 
zeugung heraus.  Urzeugung,  welcher  Art  auch  immer,  ist  aber  etwas  so  außer- 
ordentlich Unwahrscheinliches,  daß  wir  dementsprechend  auch  die  Hypothese  des 
direkten  äußeren  bioplastischen  Reizes  als  durchaus  unwahrscheinlich  bezeichnen 
müssen.  — 

Ganz  dasselbe  was  hiervon  einer  aktiven  Steigerung  bioplastischer  Energie 
durch  äußere  „Reize"  gesagt  wurde,  gilt  ohne  weiteres  auch  für  ein  Hinzufügen 
neuer  qualitativ  abweichender  Anlagen  zu  den  im  Keimplasma  vorgesehenen, 
wenn  man  solche  durch  äußere  Faktoren  aktiv  entstehen  lassen  wollte. 


Das  hartnäckige  Festhalten  an  der  Lehre  der  direkten  bioplastischen  „Reizung", 
also  der  Steigerung  und  aktiven  Veränderung  der  bioplastischen  Energie,  ist  sehr 
leicht  durch  den  Umstand  zu  erklären,  daß  sich  die  Autoren  des  fundamen- 
talen Unterschiedes  zwischen  funktioneller,  oder  allgemeiner  gesagt, 
katabiotischer  Reizung  und  bioplastischer  (nutritiver  und  formativer) 
vor  meinen  Ausführungen  (und  nach  denselben)  nicht  bewußt  geworden 
sind.  Da  man  in  der  Tat  deutlich  beobachten  konnte,  daß  durch  äußere  „Reize" 
die  Funktion  wesentlich  gesteigert  werden  konnte,  so  hielt  man  es  für  selbst- 
verständlich, daß  auch  die  bioplastischen  Vorgänge  durch  „Auslösungen"  von  sehen 
der  Außenwelt  erhöht  werden  könnten.  Wir  haben  oben  die  Gründe  für  die  ver- 
schiedenartige Wirkung  von  äußeren  Reizen  bei  katabiotischer  (funktioneller)  und 
bioplastischer  Tätigkeit  genügend  erörtert. 


Dreizehntes  Kapitel. 
Regeneration«    Allgemeines. 

Wie  sehr  durch  die  in  den  vorausgehenden  Abschnitten  erörterten  An- 
schauungen die  Fragestellung  in  bezug  auf  vitale  Prozesse  erleichtert  wird,  wird 
sich  zunächst  bei  denjenigen  Prozessen  zeigen,  die  unter  dem  Namen  „ Regene- 
ration" zusammengefaßt  werden  können. 

Sicherlich  ist  schon  seit  langer,  langer  Zeit  her  bekannt,  daß  nach  Gewebs- 
verlusten  ein  Gewebsersatz  eintreten  kann.  Sah  man  doch  die  von  Epidermis 
entblößten  Wundflächen   sich  mit  neuer  Epidermis  bekleiden,   die  Knochenbrüche 


Versuch  einer  allgemeinen  pathologischen  Morphologie  auf  Grundlage  der  normalen.      32  1 


«iurch  Neubildung  von  Knochensubstanz  ausheilen,  ausgerissene  Haare  nach- 
wachsen usw.  Itesnndcrs  [lltflnriMWHll  wurden  die  Regenerationsvor^ange  aber  erst 
dann,  als  man  bei  niederen  Tieren  ganz  sonderbare  und  komplizierte  Regenerationen 
fm  sich  gehen  sah,  und  als  man  die  Erscheinungen  im  Pflanzenreiche  nach  fieser 
Richtung  hin  untersuchte.  Es  konnte  nicht  ausbleiben,  daß  man  nun  auch  ver- 
suchte, sich  über  das  Wesen  dieser  IVozesse  ein  Bild  zu  machen. 

Zunächst  war  es  ja  klar,  daß  die  Regenerationen  etwas  sehr  nützliches  für 
das  betreffende  Individuum  darstellten,  und  so  lag  es  denn  nahe,  gerade  diese 
Nützlichkeit,  also  das  Teleologische  des  Vorganges  für  das  Wesentliche  und  Aus- 
schlaggebende anzusehen,  ja  einige  Autoren  gingen  sogar  so  weit,  das  Teleologi- 
bei  der  Regeneration  als  r  Erklärung*  des  Prozesses  für  ausreichend  zu  finden. 
Zu  diesen  gehört  z.  R  (i.  Wolff  (vgl.  Archiv  für  Entwicklungsmechanik,  Bd.  XII, 
S,  307 ff.)  und  vielleicht  auch  Driesch  (Die  organischen  Regulationen,  Leipzig 
1901).  doch  weiß  ich  nicht,  oh  ich  die  philosophischen  Auseinandersetzungen  des 
letzteren  richtig  verstanden  habe. 

Gegen  diese  Ausnutzung  der  Zweckmäßigkeit  zur  „Erklärung"  der  regene- 
rativen Vorgange  kann  man  schon  das  anführen,  was  wir  früher  gesagt  haben. 
Auch  hierbei  müßte  man  sich  ja  fragen,  warum  denn  manche  Geschöpfe,  2  U.  die 
Salamander    und  jungen   Kaulquappen,   ihre   verlorengegangenen   Extremitäten   er- 

u  können,  andere,  z.  Li  die  Insekten,  nicht,  und  so  hat  denn  Weisraann 
in  richtiger  Erkenntnis  Aifittfi  Widerspniehes  versucht,  eine  speziellere  Art  der 
Zweckmäßigkeit  als  Ursache  des  Regenerationsvermögens  aufzustellen,  wobei  er  aber 
seine,  im  Grunde  genommen  rein  teleologische,  Auffassung  ihres  metaphysischen 
Charakters  dadurch  entkleiden  wollte,  daß  er  die  Zweckmäßigkeit  durch  eine 
phylogene tische  Anpassung  entstanden  sein  ließ.  l'ns  interessiert,  wie  wrir 
wiederholt  hervorgehoben  hal>en,  für  unsere  Zwecke  die  etwaige  phylogenetische 
Entstehung  der  Regenerationen  gar  nicht.  Für  uns  handelt  es  sich  um  die 
Frage ,  nb  denn  w ir k  1 i ch  d ie  W e  i  s  m  a  n  n  sehe  A  u  ffass u n g  d es  t eleol ogi sc h e n  C h ara k t er s 
der  Regeneration  richtig  ist  oder  nicht,  mag  sie  nun  n  primär"  zweckmäßig  (Wulff) 
oder  auf  „darwin  istischem   Wege"    erworben  sein  (Weismann), 

Weismann  meint  Dämlich,  daß  die  Regeneration  nicht  bloß  an  und  für 
sich  zweckmäßig  sei,  sondern  daß  die  verschiedenen  Grade  und  Abarten 
des  Regenerations Vermögens,  die  w'ir  in  der  belebten  Natur  antreffen,  auch 
wieder  durch  Zweckmäßigkeitsgründe  erklärt  werden  müßten t  und  zwar  in  der 
Weise,  „daß  die  Regenerationskralt  in  Abhängigkeit  stünde  von  der  Höhe  Aqt 
Verletzungsgefahr,  der  das  Tier  ausgesetzt  ist,  und  von  der  biologischen 
Wichtigkeit  des  verletzten  Teils"  (Vorträge  über  Deszendenztheorie,  Jena  1002, 
Bd.  II,  S,  11).  Er  führt  für  diese  Auffassung  eine  Reihe  von  Beispielen  an,  die 
er  in  seinem  Sinne  deutet.  So  erwähnt  er,  daß  die  Eidechsen  als  besonders  flinke 
Tierchen   wohl  selten   von  einem   Verfolger  an   einem   Fu  taftf   wohl 

aber  an  dem  weit  nachschleppenden  Schwanz.  I  deshalb  ist  dieser  letztere  in  ganz 
I»esonderer  Weise  für  Regeneration  eingerichtet,  während  bei  Salamandern  sieh 
auch  die  Beine  aus  entsprechenden  Gründen  leicht  erneuern.  1  >ie  Hjdsuidpotjpno 
ferner  sollen  ihr  ganz  hervorragendes  Regeneraüonsvermögen  auch  in  ganz  be- 
-on. lerer  Weise  bedürfen.     „Sie  sind  nicht  nur  wTeich  und  leicht  verletzlich,  sondern 
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sie  werden  auch  tatsächlich  in  einem  sehr  hohen  Maße  durch  Feinde  dezimiert" 
(a.  a.  O.  II,  91)  usw.  So  soll  denn  „das  Vermögen  der  Regeneration  keineswegs 
ein  gleichmäßiges  sein,  sondern  entsprechend  dem  Bedürfnis  des  Tieres  zu  und 
abnehmen,  sowohl  in  bezug  auf  das  Ganze,  wie  auf  die  einzelnen  Teile ".  Je 
nach  diesem  Bedürfnis  „wird  das  Regenerationsvermögen  der  betreffenden  Tierform 
erhöht  oder  verringert,  auf  bestimmte,  der  Verletzung  stark  ausgesetzte  Teile  kon- 
zentriert, von  anderen,  selten  oder  nie  bedrohten,  zurückgezogen.** 

Es  mag  ja  sein,  daß  diese  Anschauung  über  die  verschieden  teleologische 
Bedeutung  der  Kraft  und  Art  des  Regenerationsvermögens  aus  manchen  Fällen 
herausgedeutet  werden  kann,  aber  sie  trifft  durchaus  nicht  immer  zu,  wie  dies 
besonders  von  Fischel  und  Morgan  nachgewiesen  wurde.  Trifft  sie  aber  in 
dem  oder  jenem  eklatanten  Falle  nicht  zu,  so  kann  sie  eben  nicht  richtig  sein. 
Am  bekanntesten  ist  ja  in  dieser  Beziehung  die  Tatsache,  daß  innere  Organe  der 
höheren  Säugetiere  (einschließlich  des  Menschen)  eine  exquisite  und  sehr  starke 
Regenerationsfahigkeit  besitzen,  obgleich  sie  vortrefflich  vor  Verletzungen  geschützt 
sind,  und  in  der  Natur  eigentlich  nur  dann  betroffen  werden  können,  wenn  eine 
so  starke  Beschädigung  des  Körpers  erfolgt,  daß  durch  diese  der  Tod  herbeigeführt 
wird,  in  welchem  Falle  ja  das  Regenerationsvermögen  des  betreffenden  Organs  nicht 
in  Aktion  treten  könnte.  Die  Leber  z.  B.  besitzt,  wie  schon  Podwyssozky, 
später  namentlich  Ponfick  gezeigt  haben,  ein  ganz  außerordentlich  großes  Regene- 
rationsvermögen bei  Kaninchen  (und,  wie  spätere  Untersuchungen  zeigten,  sogar 
beim  Menschen),  und  doch  kann  sie  unter  natürlichen  Verhältnissen  (wenn  wir, 
wie  Fischel  scherzhaft  bemerkt,  vom  Falle  Prometheus  absehen)  nur  verletzt 
werden,  wenn  gleichzeitig  eine  große,  und  daher  an  und  für  sich  meist  tödliche,  Er- 
öffnung des  Peritonealraumes  herbeigeführt  wird.  Die  Regenerationskraft  ist  daher 
in  keinem  Falle  ein  „Bedürfnis*  der  Tiere.  Dies  eine  Beispiel  würde  schon  allein 
genügen,  um  die  Weismannsche  Hypothese  zum  Fall  zu  bringen,  aber  Morgan 
führt  noch  andere  in  seinem  Buche  „Regeneration"  (New  York  1901)  an,  die 
gleichfalls  durchaus  gegen  jene  Ansicht  sprechen. 

So  erwähnt  er,  daß  viele  Tiere  bei  brüskem  Anfassen  oder  bei  Verletzung 
ihrer  Gliedmaßen  diese  von  selbst  abzuwerfen  pflegen  (Autotomie)  und  zwar  an 
ganz  bestimmten  anatomisch  gekennzeichneten  Stellen.  Dann  regenerieren  sie 
das  abgeworfene  Glied  wieder.  Man  sollte  nun  nach  der  Weismannschen  Hypo- 
these voraussetzen,  daß  einzig  und  allein  von  diesen  prädestinierten  „Bruchgelenken" 
aus  eine  Regeneration  eintreten  dürfte,  denn  unter  natürlichen  Verhältnissen 
kommt  nur  an  diesen  Stellen  der  Defekt  zustande.  Das  ist  aber  keineswegs  der 
Fäll.  Wenn  man  mit  großer  Vorsicht  zu  Werke  geht,  so  kann  man  auch  von 
anderen,  als  den  durch  „Anpassung"  prädestinierten  Stellen  aus,  die  Regeneration 
hervorrufen.  Auch  das  schon  öfters  zitierte  Experiment  von  Gustav  Wolff 
über  die  Linsenregeneration  aus  der  Iris  beim  Triton  muß  hier  wieder  heran- 
gezogen werden.  Weismann  führt  nämlich  an,  daß  die  Augen  der  Tritonen  öfters 
von  Wasserkäfern  und  dergleichen  herausgebissen  würden,  und  er  glaubt  daher  auch 
diese  merkwürdige  Regeneration  in  seinem  Sinne  verwerten  zu  können.  Das  ist 
aber  ganz  und  gar  nicht  angebracht.  Es  handelt  sich  hier  gar  nicht  um  die 
Frage,  ob  das  ganze  Auge  in  der  Natur  beim  Triton  bedroht  ist  und  dann  vom 
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Stumpf  aas  wieder  ersetzt  werden  kann,  sondern  um  die  so  auffallende  Ersetzung 
der  Linse  von  der  Iris  aus,  die  eben  nur  dann  zustande  kommen  kann,  wenn  die 
erstere  allein,  ohne  wesentliche  Beschädigung  der  letzteren 9  entfernt  wird,  und 
etwas  derartiges  ist  eben  unter  natürlichen  Verhältnissen  vollkommen  ausgeschlossen, 
kann  daher  auch  nicht  als  die  Folge  einer  teleologisch  wirkenden  Anpassung 
angesehen  werden.  Weiterhin  fuhrt  Morgan  den  Einsiedlerkrebs  an»  dessen  hintere 
Extremitäten  durch  die  Schneckenschale,  in  der  er  steckt,  nden  vollkommen 

geschützt  und  doch  regenerierbar  sind-     Morgan  erwähnt  auch  noch  andere 
spiele,  die  durchaus  gegen  die  Weismann  sehe  Auffassung  sprechen,  doch  gtr 
ja  das  von  uns  Angeführte  schon,  um  zu  zeigen,  daß  auch  im  Weismannschcn 
Gewände  die  teleologische  Erklärung  nicht  befriedigen  kann. 

Wir  müssen  aber  überhaupt  ganz  generell  hervorheben,  daß  die  Teleologie 
als  Erklärungsgrund  auch  hier  nicht  ausreicht  Daß  die  RegenerationsmogUchkeit 
da,  wo  sie  besteht,  für  das  betreffende  Geschöpf  unter  natürlichen  Verhältnissen 
sehr   nützlich   ist,  soll   keineswegs  geleugnet  werden,     Dw  Zweckmii  ist  ja 

bei  allen  vitalen  Prozessen  uns  so  geläufig,  daß  auch  die  der  Regeneration  uns 
nicht  verwundern  wird.  Daß  diese  Zweckmäßigkeit  aber  trotzdem  als  durchau> 
kausal  wirkend  aufgefaßt  werden  muß,  haben  wir  ja  schon  früher  im  Abschnitt  2 
hervorgehoben.  Speziell  mit  Rücksicht  auf  die  Regeneration  sigt  daher  auch 
Morgan  (Regeneration  S.  207)  sehr  richtig:  .Die  Regeneration  erfolgt  0 
teleologische  Zwecke  ganz  blind-  Eine  Planarie  antwortet  auf  einen  (Regcneratinns-) 
Reiz,  indem  sie  einen  neuen  Kopf  macht,  trotzdem  sie  schon  einen  besitzt,  1 
Tubularie  produziert  einen  Hydranthen  auch  an  ihrem  basalen  Efedf  {wo  eventuell 

uen,    d.   h.    Wurzeln  sein  sollten),    wenn   dieses  frei   im    Walser   sehwebt, 
Aktinie   macht   einen   neuen   Mund    an   der  Seite   des  Korpers  usw,      S<>  verfahrt 
auch    die   Pars  ciliaris   und   die  pars  retinalis    der  Tritoniris  bei  d 
ration.     Es  ist  ein  blindes  Wirken   ohne  Rücksicht  auf  die  Konaoqpaaiaa,  soweit 
sie  das  Ganze  betreffen.     Nur  das  wird   hervorgebracht,  wofür  die  Bedingungen  in 
den  Zellen  vorhanden  sind",      Ähnlich   spricht  sich    Fi  sehe  I   ans  |  Airhiv   für   Knt- 
wicklungsmechanik,    Hl.   XV,  S.  fjMf.)       \t>ei    auch   in  den   lallen,    in  denen  die 
Zweckmäßigkeit  der  Regeneration  klar  zutage  tritt,  ist  damit  für  1I.1     Veistl&dttll 
des   Prozesses    nichts    gewonnen,    wie   auch  Klebs   (Physiologie   dei    Ftirtptlauzung 
einiger  Pilze,   Bd.  III,  Jahrb.  f.  wiss.  Ekvtanik,   \\\.  $$,  S.  10J)  ttgt:    „Seihst   | 
der  Zweck    von    vornherein    richtig    erkannt    wurden   wäre,    so    befriedig!    dl 
Kenntnis    niemals,   solange    man    nicht    die   Mittel    weiß,   durch    die   auf 
kausal-mechanischem   Wege  der  Zweck  erreicht  wird." 

Daß  die  IflagÄfiverdauung  ein  sehr  nützlicher  Vorgang  ist,  wird  yd  niemand 
bestreiten.  Wer  würde  aber  glauben,  auch  nur  einigermaßen  in  das  Wesen  dui 
Verdauung  eingedrungen  zu  sein,  wenn  er  nichts  weiter  fOfl  ihr  wüßte,  als  daß 
sie   zweckmäßig    sei?    So    können    Wir    uns    auch  für  die  Et  "«cht    mit 

teleologischen  Ideen   abfüttern  lassen,   ni<  e  im  Darwinschen  (iewarule  mlei 

nackt  auftreten.  Das  haben  natürlich  auch  viele  Fondm  MBpfandtn  und  daher 
nach  anderen  Erklärungen  (ur  das  Wesen  der  Regeneration   |M 

Die  Prägen,  die  dabei  wesentlich   in  Betracht   I  hu\  dreierlei;    1     wo- 

durch wird  die  Regeneration  ungeiMr    2.  dut<  h  welche  Vorgänge  antwortet  der 
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Organismus   auf  diese  Auslösung?    und    3.  wie  ist  die  große  Mannigfaltigkeit  der 
Regeneratiorismöglichkeiten  bei  den  verschiedenen  Geschöpfen  zu  erklären? 

Sehr  viele  Autoren  haben  sich  über  diese  Fragen  geäußert,  und  wir  wollen 
die  hauptsächlichsten  Ansichten  derselben  jetzt  besprechen. 

Ad  1)  Die  Auslösung  der  Regeneration. 

Die  Regeneration  wird  künstlich  so  häufig  durch  das  Anlegen  einer  Wund- 
f lache  hergestellt,  daß  man  meinte,  gerade  diese  als  Basis  einer  Regenerations- 
theorie ansehen  zu  müssen.  Kein  geringerer  als  Pflüger  hat  ganz  speziell  der 
Wundfläche  die  auslösende  Rolle  bei  der  Regeneration  zugeschrieben,  und  es  ist 
ja  zweifellos,  daß  man  durch  eine  solche  in  besonders  vielen  Fällen  die  Re- 
produktion neuen  Gewebes  hervorrufen  kann.  Aber  auch  diese  Annahme  trifft 
nicht  für  alle  Fälle  zu.  Schon  das  mehrfach  erwähnte  Experiment  am  Tritonauge 
spricht  gegen  sie.  Man  kann  hier  die  Linse  entfernen,  ohne  an  der  Iris  eine 
Wunde  zu  erzeugen,  und  doch  sprießt  aus  dem  Epithel  eine  neue  Linse  hervor. 
Schneidet  man  ferner  bei  Alpheus,  einem  langschwänzigen  Krebs,  der  zwrei 
ungleich  große  Scheren  hat,  die  längere  fort,  so  regeneriert  sich  die  vorhandene 
kleinere  zu  einer  großen,  die  gleichzeitig  komplizierter  gebaut  ist,  als  die,  aus  der 
sie  hervorging  (Przibram).  Auch  hier  tritt  also  eine  Regeneration  ganz  abseits 
von  der  Wundfläche  ein.  Ganz  besonders  verbreitet  sind  aber  der  Regeneration 
entsprechende  Veränderungen  ohne  „  Wundfläche u  in  den  inneren  Organen  höherer 
Geschöpfe  z.  B.  des  Menschen.  Wenn  Lebergewebe  durch  irgend  welche  Momente 
(akute  gelbe  Leberatrophie,  Lebercirrhose,  Echinokokken  oder  dergleichen)  zugrunde 
geht,  so  können  ganz  bedeutende,  geradezu  adenomähnliche,  Regenerations- 
wucherungen aus  dem  erhaltenen  Lebergewebe  hervorgehen.  In  anderen  Fällen 
kommt  es  freilich  nicht  zur  Wucherung  des  spezifischen  Lebergewebes,  sondern  nur 
zu  einer  solchen  der  kleineren  Gallengänge  und  des  Bindegewebes.  Doch  müssen 
auch  diese  Vorgänge  (und  noch  viele  andere  in  der  pathologischen  Anatomie)  als 
regenerative  aufgefaßt  werden,  die  in  allen  diesen  Fällen  ohne  das  Vorhandensein 
einer  „Wundfläche"  zustande  kommen,  geradeso  wie  ja  alle  physiologischen 
Regenerationen  (Regeneration  der  Epidermis  beim  Menschen,  Mauserung  bei 
den  Vögeln  usw.)  ohne  Wunde  verlaufen. 

Unter  diesen  Verhältnissen  haben  denn  viele  Autoren,  z.  B.  auch  Driesch, 
das  auslösende  Moment  für  die  Regenerationsvorgänge  nicht  in  einer  speziellen 
Wundfläche  gesehen,  sondern  ganz  allgemein  in  einer  „Entnahme  von  Material". 
Ganz  trifft  auch  diese  Annahme  nicht  zu,  wie  namentlich  Morgan  hervorgehoben 
hat  Wenn  man,  so  sagt  er,  z.  B.  eine  Planarie  von  hinten  her  bis  in  die  Nähe 
der  Augen  der  Länge  nach  spaltet,  so  ersetzt  jede  der  beiden  Spalthälften  die  ihm 
fehlende  Hälfte  und  vorn  büdet  sich  ein  zweiter  Kopf.  Hier  ist,  wie  Morgan  her- 
vorhebt, von  einer  Materialentnahme  nicht  die  Rede  und  doch  tritt  Regeneration  ein. 
Ad  2)  Reaktion  des  Organismus  auf  die  auslösenden  Momente  bei 
der  Regeneration. 

Lassen  wir  jetzt  vorläufig  die  Frage  nach  den  äußeren  Momenten,  welche  die 
Regeneration  veranlassen,  außer  acht,  und  fragen  wir  uns,  wieso  denn  durch 
solche,  z.  B.  durch  eine  Wundfläche  oder  einer  Materialentnahme  überhaupt  die 
stehen  gebliebenen  Gewebe  zur  Wucherung  angeregt  werden.     Man  hat  vor  allem 
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gemeint,  «laß  die  durch  den  Wundreiz  z.  B.  eintretende  Hyperämie  das  stärkere 
aehstum  hervorrufe.  Wir  kommen  auf  die  Frage.  <'b  vermehrte  Nahrungs- 
zufuhr  (und  um  diese  soll  es  sich  ja  bei  der  Hyperämie  handeln)  überhaupt 
Wachstumsreiz  anzusehen  ist,  späterhin  ausführlich  zurück  und  wollen  daher  hier 
nur,  anfuhren,  daß  vermehrte  Nahnmgszufukr  an  ganzen  Organismen  kein  Wachs- 
tum über  das  physiologisch  vorgesteckte  Maß  hinaus  be  wirkt,  so  da  Li  sie  also  schon 
aus  diesem  Grunde  keinen  »Reif41  zur  Gewebswucherung  abgebe«  kann.  Morgan 
hat  ferner  umgekehrt  speziell  gezeigt,  daß  selbst  bei,  durch  Hunger  auf  Vis  *nres 
früheren  Volumens  abgemagerten ,  Planarien  die  Regeneration  gerade  so  gut,  wenn 
glich  langsamer,  zustande  kommt,  wie  bei  gut  genährten  Exemplaren,  so  daß  ako 
die  Nahrungsmasse,  die  zu  Gebote  steht,  von  keinem  Eintluß  für  die  Erregung 
der  Gevsebsnuubildung  sein  kann,  vorausgesetzt,  daß  nur  überhaupt  Material  genug 
vorhanden  ist,  um  die  Zellrtcubildung  zu  gestatten.  Aus  der,  bei  regenerai 
Prozessen  so  häufigen,  Hyperämie  darf  man  also  nicht  schließen,  daß  ihre  An- 
wesenheit die  Ursache  der  Gewebsregeneration  ist.  Es  soll  aber  keineswegs  ge- 
leugnet werden,  daß  die  \ennehrte  Nahrungszufuhr  für  die  (ja  auch  vermehrte) 
Neubildung  von  GewebsniateriaJ  von  großem  Nutzen  sein,  ja  unter  rmständeii 
unentbehrlich  sein  kann.  Doch  spielt  dies  Moment  dann  nur  die  Rolle  der  Wachs- 
tums beding  ung,  nicht  der  Erregung.  Die  aus  anderen  Gründen  angeregte 
Gewebsneubildung  kann  eben  nur  dann  vollkommen  zu  Linde  geführt  werden,  wenn 
den  Zellen  die  nötigen  äußeren  Mittel  zu  Gebote  gestellt  werden. 

Diese  anderen  Gründe  wurden  von  vielen  Autoren  in  einem  „ formativen 
Reize*4  gesucht,  der  die  Gewebe  direkt  zur  Mehrleistung  ver&nkflfce,  ein  Moment, 
welches,  wie  wir  gesehen  haben,  nicht  in  Frage  kommen  kann.  Man  hat  auch 
einfach  die  Regen  er  ationsfahigkeit  als  eine  „primäre  Eigenschaft"  der  Organismen 
bezeichnet  und  dadurch  eigentlich  auf  eine  Erklärung  verzichtet. 

Da  man  femer  so  häutig  bemerken  konnte,  »laß  die  Organismen  gerade  das 
ersetzten,  was  ihnen  durch  irgend  einen  Eingriff  verloren  gegangen  war,  so  hat 
man  gemeint,  die  Regeneration  t>eruhe  auf  einer  „Tendenz  des  Korpers,  immer  ein 
Ganzes  von  bestimmter  Beschaffenheit  zu  bilden".  Man  hat  diese  Eigentümlichkeit 
der  Organismen  seit  Spencer  sogar  vielfach  mit  der  ähnlichen  der  Kristalle  zu- 
sammengestellt, die,  wenn  sie  „verletzt"  werden,  doch  immer  ein  bestimmt  ge- 
bautes ganzes  Gebilde  aus  der  Mutterlauge  aufbauen.  So  einfach,  wie  bei  den 
Kristallen,  liegt  aber  die  Sache  bei  den  Organismen  nicht.  Der  Kristall  rindet  zu 
seiner  harmonischen  Ergänzung  in  der  Mutterlauge  die  erforder liehen  StotTrnoleküle 
fertig  vor,  das  lebende  Wesen  kann  aber  aus  der  Außenwelt  kein  lebendes  Material 
direkt  beziehen,  das  es  sich  ohne  weiteres  inkorporieren  könnte,  namentlich  gar 
keins  von  der  gerade  nötigen  spezi fischen  Beschaffenheit.  Das  muß  sich 
der  regenerierende  Organismus  aus  ganz  heterogenen  Stoffen  erst  bilden,  und 
diese  selben  Stoffe  können  von  einem  anderen,  in  Regeneration  begriffenen,  Ge- 
schöpfe in  ganz  anderer  Weise  verwertet  werden.  Bei  den  Kristallen  entsteht  nur 
Gleichartiges,  wenn  sie  sieh  „regenerieren",  bei  den  Organismen,  und  zwar 
auch  bei  denselben,  aber  ganz  Verschiedenartiges.  Diese  Unterschiede  sind  so  be- 
deutend, «laß  der  Vergleich  mit  den  Kristallen  wohl  als  Bild,  aber  nicht  als  Er- 
klärungsversuch für  die  Regeneration  benutzt  werden  kann.    Diese  ist  vielmehr  ein 
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durch  und  durch  vitales  Phänomen.  Nägeli  ging  sogar  so  weit,  zu  sagen,  „es 
ist,  als  ob  das  Idioplasma  wüßte,  was  es  tun  muß,  um  die  Identität  und  die 
Lebensfähigkeit  des  Individuums  wieder  herzustellen".  Das  ist  natürlich  nur  eine 
Redensart,  denn  kein  Mensch  kann  sagen,  ob  das  Idioplasma  überhaupt  etwas 
„weiß",  d.  h.  ob  es  Bewußtsein  hat. 

Aber  auch  wenn  wir  das  Vitale  des  Prozesses  im  Auge  behalten,  kann  die  Angabe, 
der  Organismus  habe  die  Tendenz,  immer  ein  bestimmt  strukturiertes  Ganze  zu  bilden, 
nicht  ausreichen,  um  das  Wesen  der  Regeneration  zu  verstehen.  Diese  Tendenz  trifft 
eben  zwar  für  viele,  aber  keineswegs  für  alle  Fälle  von  Regeneration  zu.  Dabei 
würde  es  freilich  nichts  ausmachen,  wenn,  wie  dies  öfters  geschieht,  die  Herstellung 
des  Ganzen  nicht,  d.  h.  nur  unvollkommen  gelingt,  wenn  also  z.  B.  statt  eines  ganzen 
Salamanderbeines  sich  nur  das  dickere  Ende  neu  bildet.  In  diesen  Fällen  kann 
man  sich  ja  mit  der  Annahme  helfen,  daß  die  Mittel,  die  dem  regenerierenden 
Teile  zu  Gebote  standen,  unvollkommene  gewesen  seien,  und  daß  demnach  auch 
das  Regenerationsresultat  unvollkommen  ausfallen  mußte. 

Unter  anderen  Umständen  aber  läßt  die  Lehre,  daß  der  Organismus  nach 
Substanzdefekten  die  Tendenz  hat,  ein  Ganzes  zu  bilden,  vollkommen  im  Stich, 
nämlich  da,  wo  die  Regeneration  über  dieses  Ganze  hinausschreitet.  So  bilden 
sich  bei  Ascidien  bei  Verletzungen  des  Mantels  neue  überzählige  Augenflecke 
und  Siphonen.  Macht  man  ferner  bei  Seesternen,  die  fünf  Arme  haben,  einen 
Einschnitt  in  die  Mittelscheibe  und  hindert  dessen  Zusammenwachsen,  so  sprießt 
hier  ein  sechster  Arm  hervor,  bei  Salamandern  und  Eidechsen  kann  man  in  ähn- 
licher Weise  überschüssige  Extremitäten  oder  deren  Teile  entstehen  lassen,  im 
Tritonauge  viele  Linsenanlagen  statt  der  einen  (entfernten)  Linse  usw.  usw.  In 
allen  diesen  Fällen  wird  also  mehr  erzeugt,  als  dem  „Ganzen**  entspricht,  so  daß  es 
sich  bei  der,  ja  in  anderen  Fällen  sicher  vorhandenen,  Herstellung  gerade  dieses 
Ganzen  nicht  um  ein  für  die  Organismen  maßgebendes  Gesetz  handeln  kann. 

Ad  3)  Erklärung  der  Mannigfaltigkeit  der  Regenerationsmöglich- 
keiten bei  den  verschiedenen  Geschöpfen. 

Auch  hier  hat  man  wieder  die  Erklärung  in  der  Anwesenheit  besonderer 
„organbildender"  Stoffe  gesucht,  und  es  ist  besonders  der  große  Botaniker  Sachs, 
der  diese  Lehre  mit  vielem  Scharfsinn  verfochten  hat.  Seine  Anschauung  ist  gleichzeitig 
in  gewisser  Beziehung  für  die  Pflanzen  das,  was  die  durch  die  Wundfläche  hervor- 
gerufene Hyperämie  für  die  tierischen  Wesen  darstellen  sollte,  freilich  nur  in  ge- 
wisser Beziehung.  Auch  nach  der  Sachs  sehen  Lehre  soll  nämlich  der  Reiz  zur 
Neubildung  von  Gewebsteilen  von  einem  Übermaß  der  organbüdenden  Stoffe  aus- 
gehen. Bei  der  Hyperämie  der  Tiere  aber  kann  man  kaum  annehmen,  daß  an  einer 
Stelle  andere  Stoffe  im  Blute  vorhanden  wären,  als  an  einer  anderen,  während  das 
nach  der  Ansicht  von  Sachs  bei  den  Pflanzen  gerade  der  Fall  sein  soll,  ja  daß 
gerade  die  Art  der  an  einer  Pflanzenwunde  sich  anhäufenden  Stoffe  für  das,  was 
hier  entstünde,  spezifisch  maßgebend  sein  sollte. 

Sachs  war  überhaupt  der  Meinung,  daß  die  Form  einer  Pflanze  oder  eines 
Teües  derselben  nur  der  Ausdruck  für  die  Substanzen  sei,  aus  denen  sie  sich  zu- 
sammensetzt. Jede  Veränderung  dieser  Substanzen  sollte  daher  auch  eine  Ver- 
änderung der  neu  entstehenden  Formteüe  zuwege  bringen  können.    So  unterscheidet 


er  blütenhildende,  wurzelbildende,  sproß-  und  blatterbiklende  Substanzen.  Vor  allein 
kommen  bei  den  regenerativen  Pflanzen  nrozesseu  nach  ihm  zwei  entgegen  gesetzt 
wirkende  Substanzen  in  ltetracht,  die  si»roßbildcnden  und  die  wnrzelbildenden. 
lue  ersteren  sammeln  sich  in  einem  Aststück  z.  EL,  der  Schwere  entsprechend,  oben, 
die  letzteren  unten  an.  In  der  Tat  hat  ja  diu  Gravitation  einen  gewissen  Einfluß 
auf  die  Entstehung  entweder  von  Wurzeln  oder  von  Sprossen,  wie  wir  bereits  früher 
(S.  296)  erwähnt  haben,  aber  hauptsächlich  bestimmend  ist  doefa  die  den  Pflanzen- 
teilen  innewohnende  Polarität,  so  daß  am  apikalen  Ende,  auch  wenn  es  □ 
unten  sieht,  Sprosse,  am  basalen,  auch  wenn  es  nach  oben  gekehrt  ist,  Wurzeln 
entstehen,  Sachs  erklärt  dies  damit,  daß  die  (herausgeschnittenen)  Zweigstücke 
so  lange  in  normaler  Lage  gewesen  waren,  daß  die  wiirzclhüdenden  Stoffe 
am  unteren,  die  sproßbildenden  am  oberen  Teile  der  Einzelzellen  so  reichlich  an- 
gehäuft hätten,  daß  sie  nun  nicht  gleich  aus  ihrer  Lage  kommen  konnten,  auch 
wenn  der  Zweig  verkehrt  aufgehangen  wird.  So  einfach  durch  Gravitation>- 
Verhältnisse  läßt  sich  freilich  die  Sache  nicht  erklären,  denn  Vüehting  hat  an  den 
nach  unten  gerichteten  Asten  der  Trauerweiden  genau  dieselben  Beobachtungen 
acht,  wie  an  den  normal  gerichteten  der  gewöhnliches  Weiden,  aber  es  wäre 
immerhin  möglich,  daß  bei  den  Pflanzen  der  Strom  der  sproßbildendcn  Stoffe  in 
den  Zweigen  immer  apikal  wärt-  (auch  bei  entgegengesetzter  Wirkung  der  Schwer- 
kraft), der  der  wurzelbildenden  basal wärts  verliefe  (in  den  Blüten  sollen  beide  basal- 
wärts  strömen).  Wird  nun  ein  Zweigstück  aus  «1er  Pflanze  ausgeschnitten,  »o 
häufen  sich  die  sproß  bildenden  Stoffe  am  apikalen,  die  wurzelbildenden  am  basalen 
Teile  an,  weil  sie  durch  die  angelegten  Schnittflächen  am  \\>  i -tromen  verhindert 
werden,  und  so  entstehen  am  unteren  Teile  Sprosse,  Blätter  usw.,  am  basalen 
Wurzeln,  in  welcher  Lage  auch  die  Zweige  aufgehängt  werden.  Daß  die  Schwer* 
kraft  das  Strömen  der  sproßbildenden  Stoffe  nach  oben,  das  dvr  wurzelbildenden 
nach  unten  begünstigt,  wenn  auch  nicht  allein  bewirkt,  geht  ja  auch  an>  drn 
VÖchting sehen  Versuchen  hervor  Auch  gewisse  Ausnahmen  von  diesen  Regeln 
lassen  sich  nach  Göbel  wohl  verstehen,  Es  kann  nun  sehr  wohl  sein,  wie  wir 
schon  erwähnt  haben,  daß  gewisse  Stoffe  nötig  sind,  um  bestimmte  Potenzen 
aus  einer  Anzahl  von  solchen  zur  Wirkung  kommen  zu  lassen,  aber  maßgebend 
für  das  Schaffen  solcher  Potenzen,  oder  für  die  Auslosung  ihrer  Tätigkeit  können 
solche  Stoffvers«  hiedenheiten  nicht  sein,  schon  aus  dem  Grunde,  weil  bei  einiger- 
maßen höheren  Tieren  für  die  Stoffzufuhr  nur  der  Blutkreislauf  maßgebend  ist  und 
fiir  diesen  eine  solche  verschiedene  Verteilung  von  organbildenden  Stoffen  ja 
geschlossen  ist.  Andere  Herlenken  gegen  die  Lehre  von  den  organbildenden  Sic 
finden  sich  z.  B,  bei  Morgan  (Regeneration  S.  Soff.,  bei  Vüchting  u.  ai. 
Maßgebend   sind  auch    hierbei  wieder  die   „inneren  Faktoren-  der  Qr% 

Man   hat  auch   mit  einem   gewissen  Rechte   die  Reorganisation   eine  taing 

der  Ontogenese*  genannt,  woliei  freilich  die  Fälle  der  sogenannten  Heier onof] »hose 
keine  rechte  Erklärung  finden,  da  diese  ja  aus  dem  Rahmen  einer   normale;:  I 
genese   herausfallen. 

Endlich   hat  \  ans  für  die  Mannigfaltigkeit  der  regenerativen  Leistungen 

Mannigfaltigkeit    der    zur  Disposition   stehenden   1?I  Determinanten'*  verantwortlich 
ichi  und   konnte  so  in   der  Tat  alle  Eigenarten  Act  R 


328  Bioplastik. 

verständlich  machen.  Mutatis  mutandis  stehen  auch  wir  auf  einem  ähnlichen 
Standpunkt,  und  wir  wollen  nun  zu  zeigen  versuchen,  daß  in  all  den  von  so 
hervorragenden  Forschern  ausgesprochenen  Anschauungen  ein  richtiger  Kern  ent- 
halten ist,  daß  aber  alle  Widersprüche  zwischen  denselben  und  alle  Defekte  ihrer 
Lehren  leicht  ausgeglichen  werden  können,  wenn  man  die  von  uns  in  den  vorher- 
gehenden Abschnitten  entwickelten  Anschauungen  zugrunde  legt. 

Eigene  Regenerationstheorie1). 

Mit  den  Teleologen  haben  wir  uns  oben  schon  abgefunden.  Wir  geben 
natürlich  die  Zweckmäßigkeit  der  Regeneration  in  dem  von  uns  mehrfach  erörteren 
Sinne  zu,  können  aber  in  der  „Zweckmäßigkeit"  kein  genügend  erklärendes  Moment 
erblicken. 

Hingegen  wird  sowohl  das  auslösende  Moment,  das  bei  der  Regeneration 
eine  Rolle  spielt,  als  auch  die  Reaktion  des  Organismus  durchaus  verständlich, 
wenn  wir  uns  die  Beziehungen  der  potentiellen  und  kinetischen  bioplastischen 
Energie  vor  Augen  halten. 

Da  es  sich  bei  der  Regeneration  im  allgemeinen  um  Neubildung  lebenden 
Gewebes  handelt,  so  kommt  hier  wesentlich  die  bioplastische  Energie  von  den 
vitalen  Funktionen  in  Betracht.  Nun  haben  wir  ja  im  vorigen  Abschnitt  gesehen, 
daß  diese  im  Laufe  der  Entwicklung  mehr  und  mehr  aus  der  kinetischen  Form 
in  die  potentielle  übergeht,  und  zwar  sowohl  in  qualitativer,  wie  in  quantitativer 
Hinsicht.  Die  potentielle  Spannung  wird,  wie  wir  auseinandersetzten,  dadurch 
hervorgerufen,  daß  die  Gewebe  sich  gegenseitig  in  Schach  halten,  und  sie  kann 
wieder  kinetisch  werden,  wenn  durch  Störung  in  den  Gegenseitigkeitsverhältnissen 
der  Gewebe  jene  Spannung  aufgehoben  wird.  Das  kann  ja  vor  allem  durch 
„Entnahme  von  Gewebssubstanz"  erfolgen,  eine  solche  braucht  aber  im  eigentlichen 
Sinne  gar  nicht  zu  erfolgen,  denn  schon  das  bloße  Anlegen  einer  offen  gehaltenen 
Wundfläche,  wie  in  dem  oben  erwähnten  Falle  bei  der  Planarie  (S.  324),  stört 
schon  das  Gegenseitigkeitsverhältnis  der  Gewebe  dadurch,  daß  an  der  Wundfläche 
die  Gewebswiderstände  aufgehoben  sind.  Daß  auch  die  physiologische  Regeneration 
hierher  gehört,  ist  ja  ohne  weiteres  klar. 

Demnach  haben  unter  Umständen  sowohl  diejenigen  recht,  die  in  einer  Wund- 
fläche, als  diejenigen,  welche  in  einer  Substanzentnahme  das  auslösende  Moment  sehen, 
nur  kommt  beides  auf  dasselbe  heraus,  denn  es  handelt  sich  bei  der  Regene- 
rationsauslösung immer  nur  um  die  Aufhebung  von  Wachstumswider- 
ständen und  um  die  dadurch  bewirkte  Überführung  potentieller  bio- 
plastischer Energie  in  die  kinetische  Form  derselben. 

Wenn  wir  ferner  die  Mannigfaltigkeit  der  Regenerationsresultate  verstehen 
wollen,  so  müssen  wir  uns  vor  Augen  halten,  daß  auch  die  regenerativen,  wie  alle 
bioplastischen  Vorgänge  durchaus  unter  der  Direktion  des  Idioplasmas 
stehen.  Denn,  wie  wir  schon  wiederholt  auseinandergesetzt  haben,  ist  dasjenige,  was 
sich  ersetzt,  nicht  ein  beliebiges  Phantasiegewebe,  sondern  es  entspricht  vollkommen 
den  im  Ei  vorhandenen  impliziten  Potenzen.     Beim  Menschen,    bei    domestizierten 

l)  Diese  Regenerationstheorie  wird  von  mir  schon  seit  mehreren  Jahrzehnten  literarisch 
vertreten. 


Haustieren,  bei  höheren  Pflanzen  hißt  sieh  dabei  stets  konstatieren,  daß  das 
Regencrat,  wie  alle  Gewebe  des  Korpers,  auch  vom  Vater  her  genau  so  beeinflußbar 
bt,  wie  von  der  Mutler.  In  diesen  Fallen  liegt  es  klar  auf  der  Hand,  «laß  die 
Direktion  des  kegeneratinnsvorganges  nicht  vom  Eiplasrna  oder  dergleichen,  sondern 
vom  Idioplasma  her  liewirkt  wird,  also  von  den  Ernten  ausgebt.  Wenn  wir 
bei   niederen  Tieren    wegen   ihrer    undeutlichen    individuell'  DSChaftem    uml 

der  Schwierigkeit,  an  Bastardformen  regenerative  Erscheinungen  zu  beobachten, 
de  den  väterlichen  Einfluß  nicht  klar  zutage  treten  sehen,  so  ist  es  doch 
absolut  unwahrscheinlich,  daß  hier  ein  solrher  im  Gegoaflatz  zu  den  genannten 
höheren  Geschöpfen  fehlen  sollte.  Man  wird  daher  nicht  fehl  gehen,  unter  allen 
Imstanden  nicht  bloß  die  Direktion  der  im  Ei  überhaupt  enthaltenen  impliziten 
Potenzen  als  maßgebend  für  die  Rcgencnttiongvorgtogc  anzusehen,  Banden  g 
speziell  die  idioplastischen  Anlagen  dafür  verantwortlich  machen,  und  dasselbe 
auch  bei  parthenogeneüsch  entstandenen  Organismen  annehmen.  Als  einzige  schein- 
bare Ausnahme  könnte  man  höchstens  auch  hier  triftete  nur  diejenigen  re^ 
rativen  Vorgänge  gelten  lassen,  die  sich  an  Embryonen  im  frühesten  Stadium 
Solei  Umstünden  abspielen  möchten,  in  denen,  wie  wir  gesehen  haben,  die  Ent- 
wicklung wesentlich  von  der  Eistruktur  beherrscht  Werden  kann.  Aber  auch 
hier  liegt  ein  Idioplastischer  Einfluß  vor,  der  aber  rein  mütterlich  ist,  im  lern  das 
Weibchen  je  nach  seinen  ererbten  idiop  lastischen  Anlagen  den  Eikern 
und  das  Eiplasma  in  spezifischer  Weise  ausgestaltet,  und  der  zunächst  Wegen 
der  eigenartigen  Verhaltnisse  dieser  Eier  die  idi» »plastischen  väterlichen  Einflüsse 
zurückdrängt. 

In   jedem    Falle   stehen    die    Regenerationsprozesse    durchaus   unter 
der   Herrschaft  der  ererbten,  d.  h,  der  idioplastischen  Anlagen. 

liei   der  großen  Mannigfaltigkeit   der  idioplastischen  Keimaulagen,   die  ihrerseits 
wieder    eine    große     Verschiedenheit    der    in    den    einzelnen    Geweben    enthaltenen 
Partialkeimplasmeu   und  Yollkeimplasmcn  nach   sieh  ziehen,  ist  nun  auch  die  große 
lügkeil   der    regenerativen   Leistungen     bei    den    verschiedenen    Geschöpfen 
verständlich.     Je    nachdem   Vollkeimplasma   oder    Part ial keim plasma    vorhanden    ist, 
und  bei  letzterem  wieder,   je   nachdem   die  Zersplitterung    der  Anlagen  des  Keim- 
idinplasmas  mehr  oder  weniger   weit   fortgeschritten   ist,   werden  mehr  oder  wai 
Potenzen    „implizit**    vorhanden    sein    und    werden   mehr  oder   weniger  weitgehend»* 
Regenerationen  bei  Fortfall  von  Wachstumshindernissen  eintreten.     In  diesen  Potenzen 
liegt  auch  der  Hauptgrund  für  die  „Beendigung41  des  Regenerationsvorganges      Diese 
tritt    dann    ein,    wenn    die    nachgewachsenen    (iewebsteile    sich    gegenseitig    wi 
so  weit  beeinflussen,  daß  alle  kinetische   bioplastische  Energie  wieder  potentit  ]l 
worden  ist,  und   dieser  Zeitpunkt  ist   von  tl^n  verfügbaren   idioplastischen  Potenzen 
vorher  l>estimmt. 

Äußere    Umstände    kommen     bei    allen    diesen    Vorgängen    nur    nach 
Richtungen   hin  in  Petraeht.      Einmal   insoweit,  als  sie   für  die  Verwirklichung  | 
oder   einzelner,   bestimmter    idioplastischer   Potenzen   notwendig   sind,   sodann  aber 
insofern,  als  beim  Fehlen  oder  beim  Nichtausreichen  dieser  notwendigen  Bedi 
keine    idioplastisch    dirigierte    bioplastische   Leistung    erfolgen,    bezüglich   nur  ein 
mangelhaftes  Regcneratioiisrcsultat  erzielt  werden  kau 
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Zusammenfassend  können  wir  also  unsere  Auffassung  so  darstellen: 
Die  Regenerationsvorgänge  werden  dadurch  ausgelöst,  daß  durch 
Aufhebung  von  Wachstumswiderständen  potentielle  bioplastische 
Energie  in  kinetische  übergeht.  Die  Leistungen  dieser  kinetisch  ge- 
wordenen bioplastischen  Energie  ihrerseits  hängt  in  qualitativer  und 
quantitativer  Hinsicht  von  den  vorhandenen  idioplastischen  Deter- 
minanten ab,  die  ebenfalls  durch  die  Wegnahme  von  Widerständen 
aus  dem  potentiellen  in  den  kinetischen  Zustand  übergeführt  wurden.  — 


Wenn  unsere  Anschauungen  richtig  sind,  so  sind  die  regenerativen  Vorgänge 
durch  sie  im  Prinzip  so  weit  aufgeklärt,  wie  überhaupt  vitale  Prozesse  aufgeklärt 
"Verden  können.  Sie  sind  auf  das  Wirken  einer  einzigen  „Unbekannten"  zurück- 
geführt. Über  das  Wesen  dieser  Unbekannten  wissen  wir  nichts.  Aber  wenn  man 
bedenkt,  daß  wir  selbst  über  das  Wesen  so  einfacher  „Kräfte",  wie  etwa  die 
Gravitation  eine  ist,  auch  im  Unklaren  sind  und  doch  mit  ihr  exakt  arbeiten 
können,  so  brauchen  wir  uns  auch  über  unsere  Unkenntnis  in  betreff  der  idio- 
plastischen Funktionen  nicht  zu  großen  Kummer  zu  machen.  Die  exakte  Forschung 
ist  dadurch  ermöglicht,  daß  auch  unsere  „Unbekannte"  durchaus  kausal  reagiert, 
also  ganz  bestimmten  Gesetzen  unterworfen  ist,  die  freilich  für  jede  Abart  der 
lebenden  Wesen  in  den  Einzelheiten  andere,  wenn  auch  im  Prinzip 
identische  sind. 

Wir  wollen  nun  im  folgenden  Abschnitt  die  allgemeinen  Gesichtspunkte,  die 
wir  in  dem  vorstehenden  erörtert  haben,  auf  die  speziellen  Regenerationsphänomene 
•anzuwenden  versuchen. 


Vierzehntes  Kapitel. 

Die  Wachstumshindernisse,  die   bei   den   Regenerationen   in   Betracht 

kommen. 

Wir  haben  im  vorigen  Abschnitt  gesehen,  daß  die  Regenerationsvorgänge  durch 
eine  Überführung  potentieller  bioplastischer  Energie  in  kinetische  ausgelöst  werden. 
Diese  Überführung  ihrerseits  wird  durch  eine  Aufhebung  der  Wachstumswiderstände 
bedingt. 

Was  sind  das  nun  für  Gewebswiderstände,  die  sich  dem  Wachstum,  d.  h.  in 
diesem  Falle  der  bioplastischen  Tätigkeit  und  dem  hierbei  in  Frage  kommenden 
Wirken  der  idioplastischen  Kräfte  entgegensetzen? 

Diese  Gewebswiderstände  können  sehr  mannigfaltiger  Art  sein.  Bei  den 
höheren  Tieren  (aber  auch  sonst  vielfach)  sind  es  vor  allem  „Raumkorrelationen" 
(um  einen  von  Roux  gebrauchten  Ausdruck  zu  benutzen),  die  hier  in  Betracht 
kommen,  d.  h.,  wie  ich  das  schon  vor  langer  Zeit  konstatiert  habe,  schon  durch 
das  bloße  Aneinanderliegen  der  Gewebsteile  wird  deren  bioplastische  Energie  im 
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Schach   gehalten.      Wird    nun    irgendwie   da    Gewehe    derart   geschädigt,    daß   da- 
dichte,  normale  Aneinander*-  -hmiegen   ihrer  Teile   verloren   geht,  so  wird  ehe 
Wachstumshindernis  beseitigt     Dieses  mehr  mechanische  Hindernis  kam  unter  Um- 

I -n  im  Organismus  auch  durch  ein  Material  bewirkt  werden,  das  kein  eigentlich 
lebendes  „Gewebe"  darstellt,  wie  ich  schon  1879  (Die  Brightsche .  Nierenerkranl, 
v«*m    pathologisch -anatomischen  Standpunkte,    Volkmanns    klinische   Vorträge   162, 
163)  auseinandergesetzt    habe.      So   kann   Blut    eine  solche  Rolle  spielen.     Bei  «1er 
Muskatuußlelier    2.  B.   werden    durch    die    Blutstauung    große   Mengen    Leberzellen 
zerstört.     Nichtsdestoweniger    fehlen   hier    reparative   Wucherungen,    solange   das 
Kliit    wirklich    die    durch    die    Gewebszerstörung    frei    gewordenen    Räume    erfüllt 
Aber    auch   ganz   totes  Material   kann,   wie   ich   gleichfalls   damals  erwähnte,    als 
Gewebshindernis  dienen,  z.  B,  die  Amyloid>ub<-Unz.    Auch  bei  Pflanzen  beobachten 
wir  ähnliches.     liier  wird  vielfach  die  Begenenlfon  an   Stellen,  wo  dieselbe 
sehr  wohl  möglich  ist,  dadurch  verhindert,  daß  sich  eine  tote  Substanz,  der  Wund- 
kork,  als  Wachstumshindernis  ausbildet.    Die  Begonien  blättcr  z.  BT  die.  abgesehn 
oder  eingeknickt  und  US  diu  Etd  kt,  eine  neue  ganze  Pflanze  entstehen  L- 

regenerieren  gar  nicht,  wenn  man  die  Verletzung  hei  natürlicher  Lage  des  Plattes 
ausführt.  Itann  bildet  sich  clien  an  den  Wundrändern  der  Wundkork,  der  die 
bioplastische  Energie  im  Schach  hält.  Ähnlich  wirken  andere  leblose  (durch 
Sekretion  erzeugte)  Stufte  bei  Ptian/enwunden,  Umbildungen,  Gummi  usw.  Schoe 
ingipsen  von  Teilen  wirkt  ab  Wachstumshemmung,  wenn  die  Gipsschicht 
dick  genug  ist  (andernfalls  wird  sie  vou  den  wachsenden  Teilen  doefa  durchbrochen). 
Doch  ist  gerade  bei  tuten  Substanzen  in  dieser  Beziehung  keine  allgemeine  Regel 
aufzustellen,  und  man  muß  von  Fall  zu  Fall  untersuchen,  ob  die  betreffende 
der   toten    Substanz   dem    Wachstum    einen   ebenso   großen   Widei  egenüber- 

stellt,  wie  die  lebenden  Gewebsteile,  an  deren  Stelle  z.  B.  jene  kfoles  iners  getreten 
ist.  Auch  wenn  das  leblose  Material  als  solches  einen  Gewebsvviderstaud  darstellt, 
so  ist  dabei  immer  erforderlich,  daß  es  den  Raum  im  Körper  auch  wirklich  ganz 
ausfüllt.  Ist  irgendwo  auch  nur  die  kleinste  Lücke  oder  Spalte  vorhandei 
ist  an  dieser  Stelle  das  Hindernis  für  die  bioplastische  Energie  beseitigt  tacke 
Fibringerinnsel  z.  B.  in  Aneurysmen  können  auf  diese  Weise  „organisiert**  werden. 
Ganz    besonders    kommt    hier    auch    die    Tätigkeit    der    Phagozyten    in 

rächt,  die  total  Material  auffressen  und  so  die  Raumkon elationen  derart 
ändern,  daß  nun  doch  auch  hei  sonst  widerst. md-fähigen  Substanzen  das  Wachs- 
tumshindernis  beseitigt  wird. 

Mao   wird   sich   daher  nicht  wundern,    wenn   in  den   Versuchen   von   Fischel, 
am  Tritonauge  durch  Hinbringen  von  Kartoff  den  oder  dergleichen,  an  Stelle 

der  herausgenommenen  Linse,  ein  Wachstumshinderriis  nur  sehr  unvollkommen  zu 
erzielen    war.      Pas    Kartofielsliickchen    kann    nie    so   genau    zugeschnitten    1 erden, 
daß   nicht  doch  kleine  Lücken  übrig  bleiben,    in  deren   Bereich  das  Hindernd 
die  Betätigung  der  bis  dahin  potentiellen   In  ben   Energie  fehlt. 

f   rein  mechanischem  Wege  kann    (ihrig  entnähme 

der  Gewebswiderstand  vermindert  werden.  in  z.B.  dann  geschehen,  wenn 

die  Gewebe  durch  Zerstöi  seinandergej  erden.     Bei  den  regenera: 

Processen  spielt  dies  Moment  eine  Melle  nur 
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der  Vollständigkeit  halber  kurz  erwähnt,  daß  so  etwas  z.  B.  bei  manchen  Schleim- 
hautpolypen, z.  B.  im  Uterus,  zu  konstatieren  ist.  Hier  wirken  cystisch  degenerierte 
Drüsen  zerrend  auf  die  Uterusschleimhaut.  Vielleicht  gehört  in  diese  Kategorie 
auch  eine  interessante  Beobachtung  von  Herbst  an  seinen  „Lithiumlarven"  von  See- 
igeleiern. Hier  werden  unter  Umständen  statt  zweier  Kalkstäbe  drei  bis  sieben  ge- 
bildet, und  jedem  dieser  Kalkstäbe  entspricht  dann  ein  „Arm"  des  Pluteus,  der 
dann  also  drei  bis  sieben  solcher  Arme  statt  zweier  hat.  Es  ist  nun  möglich,  daß 
die  abnorme  Armbildung  durch  das  Andrücken  der  Kalkstäbe  auf  die  Innenseite 
der  Pluteusoberfläche  erzeugt  wird,  durch  welche  deren  Bestandteile  auseinander- 
gezerrt  und  daher  die  Wachstumswiderstände  in  dieser  Richtung  vermindert  werden. 
Dies  Moment  dürfte  auch  in  der  normalen  Entwicklung  eine  Rolle  spielen,  denn, 
wenn  die  Seeigeleier  bei  Kalkmangel  des  sie  umgebenden  Wassers  keine  Kalkstäbe 
bilden,  so  entstehen  auch  keine  Arme. 

Eine  Mittelstellung  zwischen  der  durch  Substanzentnahme  und  ohne  solche 
erfolgenden  Verminderung  der  Wachstumswiderstände  nehmen  gewisse  Falten- 
bildungen ein,  die  sich  am  Tritonauge  nach  Enukleation  der  Linse  einstellen1). 
Sie  werden  ja  durch  die  Substanzentnahme  erst  ermöglicht,  wenn  auch  an  ihnen 
selbst  kein  Substanz verlust  vorhanden  ist,  ja  wenn  die  Iris,  z.  B.  bei  Entnahme 
der  Linse  von  hinten  her  (Wolf),  in  keiner  Weise  „gereizt"  wird.  Die  von  ihrer 
Unterlage  abgehobenen  und  an  der  Faltenspitze  gezerrten  Epithelien  können  schon 
auf  diese  Weise  verminderte  Gewebswiderstände  aufweisen.  — 

Es  muß  aber  ganz  besonders  darauf  hingewiesen  werden,  daß  das,  durch  das 
dichte  Aneinanderliegen  der  Gewebe  bedingte,  Wachstunishindernis  durchaus  nicht 
immer  so  rein  mechanischen  Gesetzen  unterworfen  ist.  Unter  Umständen 
spielen  dabei  auch  Momente  mit,  die  in  irgend  einer  Weise  mit  dem  Lebensprozeß 
der  aneinander  grenzenden  Gewebsteile  zusammenhängen,  also  rein  vitale  Fak- 
toren. Dieselben  Gewebsteile  können  unter  gewissen  Verhältnissen  als  Wachstums- 
hindernisse wirken,  unter  anderen,  normal  nicht  vorgesehenen,  aber  nicht.  Man 
kann  hier  in  der  Tat  von  einem  „Kampf  der  Zellen  ums  Dasein u  sprechen,  wie 
ich  das  schon  1880  (also  im  Jahre  vor  dem  Erscheinen  von  Roux*  Buch  „Kampf 
der  Teile  im  Organismus")  ausgeführt  habe  (Artikel  „Entzündung",  Weigert  I, 
S.  20).     Beispiele  mögen  das  erläutern. 

Bei  Verlagerung  von  gewöhnlichen  lebenden  Gewebsteilen  in  das  Innere  des 
Körpers  gehen  die  eingepflanzten  Stücke,  selbst  wenn  sie  eine  Zeitlang  wuchern 
und  sich  sogar  mit  Blutgefäßen  versehen,  doch  in  dem  Kampf  mit  den  seßhaften 
Zellen  allmählich  zugrunde.  Embryonale  Zellmassen,  z.  B.  Knorpel,  wuchern  stärker 
als  solche  vom  ausgewachsenen  Körper,  sie  bilden  förmliche  Tumoren,  aber  auch 
ihr  Schicksal  ist  der  schließliche  Untergang.  Ganz  anders  ist  es  bei  den  Zellen 
der  bösartigen  Geschwülste,  ferner  bei  leukämischen  Zellen  usw.  Hier  siegen  diese 
im  Kampfe  mit  den  seßhaften  Zellen,  die  für  sie  kein  Wachstumshindernis  mehr 
abgeben,   sondern   im  Gegenteil   von    den  wuchernden  Geschwulstzellen   zugrunde 


')  Ähnliches  beobachtet  man  auch  am  Kaninchenauge  schon  nach  Entleerung  des  Kammer- 
wassers, wie  ich  durch  Greeff  habe  zeigen  lassen.  Hier  bilden  sich  blasenförmige  Er- 
hebungen des  Epithels,  des  Processus  ciliaris.  (Greeff,  Befund  am  corpus  cüiare  nach  Punk- 
tion der  vorderen  Kammer.     Aren.  f.  Augenheilk.  XXVIII.) 
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gerichtet  werden.     l*ie  Gründe,   warum  für  die  Zellen  der  liösartigen  Geschwülste 
die  normalen  Gewebe  des  Organismus  kein  Waehstum&hindernis  darstelle :. 
uns  hierbei  nichts  weiter  an,   es   genügt   uns   zunächst  festzustellen,   daß  die  Mn&c 
dichte    Anlagerung    selbst    lebenden    Gewebes    nicht    unter  ''»ständen    ein 

solches  Hindernis  darstellt. 

Etwas  durchaus  entsprechendes  wird  ja  auch  eigentlich  schon  bei  der  norn. 
Entwicklung  beobachtet,  bei  der  ja  trotz  der  dichten  Aneinanderlagerung  »1er  Zellen 
das  Wachstum  bis  zu  seinem  natürlichen  Ende  fortschreitet. 

In  den   soeben   angeführten  Beispielen   handelt   es  sich    um   Zell  wuchern  t 
die  man  nicht  ak  regenerative  bezeichnen  kann.     Sie   sollten  ja  auch   nur  zeigen, 
ilafi  das  bloße  dichte  Anschmiegen  lebender  Gewebe   aneinander  nicht  unter 
Umständen   ein  Wachstumshindernis   darstellt,    daß  also   nicht    immer    hierltci   ein- 
fache  mechanische    Verhältnisse   vorliegen.     Es   gibt   aber   auch    rein    regenerative 
Prozesse,   bei  denen    man    ähnliches   konstatieren    kann,    und  zwar,    wie    \lor 
gezeigt    hat,   bei   Tieren,   die    eine  ausgesprochene   Polarisation   ihrer  Orgi 
aufweisen. 

Zu  diesen  gehört  z;  B.  die  Hydra.     Bei    diesem   „Pflanxentiej  nicht 

nur  neration  sehr  leicht,   sondern   auch  die  Aufpfropfung  eines  Teiles  auf 

den  andern.  Pfropft  man  nun  ein  Stück  Hydra  so  uui  ein  anderes,  daß  die  beiden 
Teile  ungleich  gerichtet  sind,  also  z.  B.  10,  datf  die  miteinander  zuxt  mm  enge  brachten 
Schnittflächen    beide    oral    sind,    so   tritt    hier    doch  eine  Vereinigung    der    bc 

uhen  ein  (Pflanzen  wachsen    mit    solchen   „gleichnamig  ir    SchnittMcheD 
im  allgemeinen  übrigens  nicht   zusammen}.     Trotzdem    nun    hier   die  Gcw eb>teile 
wieder  dicht  aneinander  liegen,    trotzdem    also    weder   eine   Wundfläche    noch 
Substanzlücke  vorhanden  sind,  geht  die  Verwachsungsstelle  wieder  auf  UM 
stehen  (entsprechend   der    oralen    Verbindungsllä« -lien  l    zwei    neue   Köpfe    mit    den 
zu  ihnen  gehörigen  Tenlakelkränzen.      Das  heifit  also,    wie   Morgan  (S.  160J  steh 
ausdrückt,   „die  Faktoren,  die  die  erste  Vereinigung  der  Pfröpflinge  zustande  bringen, 
sind  verschieden  von  denen,  die  aus  den  Pfröpflingen  ein  organisches  Ganzes 
i  He  Vereinigung  des  oralen   mit  dem  oralen,   des  aboralen   mit  dem  aboraleu   i 
ist    ja    zunächst    ebenso   fest,    wie    die    eines    oralen    einerseits    und    eines  alioraJen 
andererseits»  aber  nichtsdestoweniger  ist  sie  nicht  so  dauerhaft,  als  wenn  ungleich« 
Enden  vereinigt  werden". 

I  >ie    Regeneration    tritt    nun    nach    unserer    Auffassung    deshalb    an    den    mit 
gleichnamigen    Polen    zusammengeheilten    llydrastiieken     ein,    weil    «i  ich- 

namigen    Pole    gegenseitig    kein   Waehstumshindcn  zu- 

nächst miteinander  verwachsen  und  also  die  Gewebcteüc  dicht  aneinander  li< 
Die  durch  diesen  Mangel  an  Wachstumshindernis  allmählich  kinetisch  wmlende  bio- 
plastische  Energie  läßt  neue  Gewebsleile,  den  dort  vorhandenen  idiopl 
Potenzen  entsprechend,  entstehen  und  durch  deren  Wucherung  wird  die  Ver- 
wachsung sstelle  gesprengt,  geradeso,  wie  eine  in  der  Tiefe  wai  Pflanzen knotpe 
die  oberflächlichen  Gewebsschichten  durchbricht,  tnler  wie  ein  bösartiger  Geschwulst  - 
knoten  die  vorhandenen  Gewebe  im  Kampfe  liesicgt 

Ähnliches  beobachtet  man  auch   l>ei  Regenwürmen),  wenn  man 
Stucke  von  solchen  mit  ihren  (oralen)  Schnittila  1  läufigen  Verwachsung 
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bringt.  (Vordere  Teilstücke  wachsen  mit  ihren  (aboralen)  Schnittflächen  überhaupt 
nicht  zusammen,  da  sie  sich  „auseinanderstrampeln"). 

Bei  Tieren,  die  keine  so  ausgesprochene  „Polarität"  haben,  wachsen  auch 
gleichnamige  Schnittflächen  dauernd  zusammen,  da  dann  eben  durch  die  Vereinigung 
auch  gleichzeitig  normale  Wachstumshindernisse  erzeugt  werden.  Bekannt  sind  ja 
die  schönen  Versuche  von  Born,  der  zwei  Kaulquappenschwänze  mit  ihren  oralen 
Flächen  zusammenheilte.  Da  kommen  (wenn  keine  Substanzlücken  entstehen)  auch 
keine  „Regenerationsphänomene"  an  der  Verwachsungsstelle  zustande,  sondern  die 
Teile  bleiben  vereinigt  und  wachsen  so  lange  weiter,  als  es  die  in  ihnen  ent- 
haltenen Nährstoffe  erlauben.  Sie  müssen  ja  freilich  nach  Aufbrauchen  derselben 
zugrunde  gehen,  da  ein  solcher  Doppelschwanz  nicht  fressen  kann. 

Sogar  bei  polarisierten  Wesen,  wie  bei  jenen  Hydren,  können  an  der  Ver- 
wachsungsstelle gleichnamiger,  z.  B.  oraler  Pfropfflächen  die  Regenerationserschei- 
nungen ausbleiben.  Das  geschieht  dann,  wenn  man  bald  nach  eingetretener  Ver- 
wachsung den  einen  Pfröpfling  so  weit  abschneidet,  daß  nur  ein  kleines  Stück  von 
ihm  an  dem  anderen  daran  bleibt.  Dann  kehrt  sich  durch  den  Einfluß  des  größeren 
Pfröpflings  die  Polarität  des  kleinen  (aus  unbekannten  Gründen)  um.  An  der  neuen 
vorderen,  also  eigentlich  aboralen,  Schnittfläche  entsteht  (statt  eines  Hinterteils)  ein 
neuer  Kopf,  und  die  Umkehrung  der  Polarität  (oder  auch,  wie  aus  dem  folgenden 
hervorgehen  wird,  vielleicht  der  Einfluß  des  neu  entstehenden  Kopfes)  bewirkt, 
daß  sich  gewissermaßen  normale  Wachstumswiderstände,  wie  sie  eben  einer  ein- 
heitlichen Hydra  entsprechen,  wiederherstellen,  und  also  regenerative  Kopfbildungen 
an  der  Verwachsungsstelle  ausbleiben. 

Aber  auch  mit  den  bereits  angeführten  Möglichkeiten  ist  die  Mannigfaltigkeit 
der  Wachstumswiderstände  nicht  erschöpft.  Die  bisher  erwähnten,  zum  Teil  rein 
mechanischen,  zum  Teil  vitalen,  Wachstumswiderstandsverhältnisse  betrafen  immer 
die  unmittelbare  Nachbarschaft.  Es  gibt  aber  auch  Fälle,  in  denen  sich 
Wachstumswiderstände  auf  größere  Entfernungen  hin  geltend  machen.  Der 
Organismus  ist  eben  ein  Ganzes,  und  so  können  dann  unter  Umständen  die 
einzelnen  Teile  einander  in  zwar  noch  völlig  unklarer,  aber  doch  durchaus  gesetz- 
mäßiger Weise  „korrelativ"  beeinflussen.  Die  hier  in  Betracht  kommenden  Kor- 
relationen gehören  alle  in  die  Kategorie  der  „hemmenden",  d.  h.  zu  denjenigen, 
bei  welchen  die  Anwesenheit  eines  Teiles  das  Wachstum  eines  anderen  hindert, 
oder  anders  ausgedrückt,  seine  idioplastischen  „Determinanten"  und  seine  bio- 
plastische Energie  in  potentieller  Spannung  hält.  Wir  haben  ja  schon  bei  Ge- 
legenheit auf  die  Möglichkeit  solcher  hemmender  Korrelationen  auch  im  Tier- 
reich hingewiesen.  Für  die  Regenerationen  kommt  hier  namentlich  das  Experi- 
ment von  Przibram  in  Betracht,  das  er  an  dem  dekapoden  Krebs  Alpheus  an- 
gestellt hat.  Derselbe  hat  normalerweise  nicht,  wie  der  Flußkrebs  oder  der  Hummer, 
zwei  gleiche  Scheren,  sondern  aut  der  einen  Seite  eine  kleinere,  auf  der  anderen 
eine  größere  und  komplizierter  gebaute  Schere.  Wenn  bei  einem  solchen  Alpheus 
nun  die  größere  der  beiden  Scheren  abgeschnitten  wurde,  so  wuchs  die  noch  vor- 
handene kleinere  Schere  zu  einer  größeren  heran.  Diese  übermäßige  Ausbildung 
der  kleineren  Schere  ist,  wie  Driesch  auseinandergesetzt  hat,  nicht  als  eine  ein- 
fache (funktionelle)  Hypertrophie  anzusehen,  denn  die  neue  Schere  ist,  wie  die  alte 


abgeschnittene  der  anderen  Seite  es  war,  viel  komplizierter  getaut,  als  die  frühere 
kleinere  Schere,  Es  muß  demnach  durch  Fortfall  der  großen  Schere  ein  Hindernis 
für  die  bftOptafrcbB  Energie  in  der  kleinen  Schere,  trotz  der  raumlichen  Entfernung 
fortgefallen  sein  und  die  jetzt,  nach  Fortfall  der  hemmenden  Korrelation,  kinetisch 

rdene  bioplastische  Energie  wurde  mit  Hilfe  der  durch  die  gleiche  Ursache 
mobilisierten  idloplaslischen  Potenzen  der  kleinen  Schere  so  dirigiert,  daß  eine 
große  Schere  entstehen  konnte.  Daß  in  der  Tat  eine  große  Schere  hemmend  auf 
die  andere  Körperseite  einwirkt,  geht  weiterhin  daraus  hervor,  daß  aus  der  Schnitt- 
tläehe  der  großen  Schere,  aus  der  allmählich  auch  ein  Regenerat  entsteht,  nun 
nicht,  wie  man  vielleicht  denken  könnte,  eine  zweite  große  Schere,  sondern  nur 
eine  kleine  entsteht,  da  die  jetzt  bereits  vorhandene,  neu  gebildete  grofte  Sc! 
der  anderen  Seite  als  hemmende  Korrelation  wirkt  um\  die  Potenzen  des  Regen eraN 
im  Schach  hält,  so  daß  die  jetzt  entstehende  kleine  Schere  auch  den  entsprechenden 
einfacheren  Bau  besitzt. 

Ob  auch  bei  der  Hypertrophie,  die  in  einem  Organ  eintritt,  wenn  das  ent- 
sprechende paarige  der  anderen  Seite  entfernt  ist,  solche  hemmende  Korrelation 
von  der  anderen  Körperhälfte  mitspielt,  ist  zweifelhaft,  da  hierbei  auch  der  Ein- 
fluß der  vermehrten  Funktion  in  Betracht  kommt,  der  uns  erst  später  beschäf- 
tigen  wird. 

Jedenfalls  spielen  die  Wachstumshemmungen,  die  auf  größere  Entfernung  hin 
wirken,  für  regenerative  Prozesse  bei  Tieren  eine  verhältnismäßig  geringe  Rolle, 
eine  um  so  größere  aber  im  Pflanzenreiche  (vielleicht  auch  hier  und  da  noch  bei 
niederen  Tieren,  namentlich  bei  den  polarisierten,  vgl.  Morgan  169).  Wohl  finden 
sich  auch  im  Pflanzenreiche  Beispiele  von  Regeneration,  bei  denen  der  Vorgang 
ähnlich  wie  bei  den  Tieren  sich  abspielt,  also  so,  daß  nach  Entfernung  eines  Teiles 
im  Stumpfe  die  Regenerativprozesse  einsetzen  und  ohne  weiteres  das  Fehlende  er- 
setzen. So  regenerieren  Schälwunden  bei  Pflanzen  von  der  Cambiumschkht  aus 
direkt,  wenn  diese  bei  der  Schalung  nicht  zerstört  war.  Wird  ferner  z.  B,  die 
Wurzelspitze  sehr  weit  distal  abgeschnitten,  so  ergänzt  sie  sich  durch  Regeneration 
(Driesch,  Organische  Regulationen  S.  39).  Hier  finden  sich  die  jüngsten  Zellen, 
die  also  noch  die  Determinanten  für  die  Wurzelhildung  kinetisch  besitzen.  In  d^n 
meisten  Fällen  aber  wird  die  Regeneration  auf  einem  Umwege  erreicht,  wen 
auch  von  dem  Wundstumpf  direkt  ausgehen  kann,  nämlich  durch  vorherige  Bildung 
eines  sogenannten  Callus,  der  aus  „embryonalen*  Zellen  besteht,  d.  h.  aus  solchen, 
die  (totip  JlkeimplasTiKi  enthalten.     I  >ie  Bildung  eines  solchen  Callus  ist  gerade 

bei  Pflanzen  deshalb  so  leicht  möglich,  weil  bei  ihnen  einmnl  Zellen  mit  toti- 
potentem  Idioplasma  an  und  für  sich  schon  reichlich  in  den  sogenannten  meriste- 
matischen  Bildungen,  z.  B.  im  Cambium,  zur  I  »isposition  stehen,  und  weil  anderer- 
seits totipotentes  Idioplasma  ( Vollkeim plasma)  auch  in  schon  weit  differenzierten 
Zellen  dem  Partialk ei rn plasma  beigemengt  ist.  Kann  aus  irgend  einem  Grunde 
das  differenzierte  Idioplasma  (Partialkeim plasma)  nicht  als  solches  in  Wirksamkeit 
treten,   so  ist  immer  noch  die  Möglichkeit  vorhanden,   daß   durch  CallusbiMung1), 

")  Was  aus  diesem  Callus  wird,  hängt  davon  ab,  welchen  seiner  Determinanten  die  Ver- 
wirklichung unter  den  obwaltenden  Umstanden  gestattet  ist  Die  anderen  werden  latent  (oder 
^elien  zugrunde?). 
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sei  es  aus  meristematischen  Zellen  oder,  auf  dem  Umwege  des  Freiwerdens  von 
Vollkeimplasma,  aus  differenzierten  Zellen  die  Regeneration  eingeleitet  wird.  Schneidet 
man  Wurzeln  nicht  so  nahe  dem  distalen  Ende  ab,  wie  in  dem  soeben  erwähnten 
Experimente,  also  in  etwas  älteren,  aber  noch  nicht  zu  alten  Teilen  der  Wurzel, 
so  tritt  wohl  auch  eine  Regeneration  von  der  Wundfläche  aus  ein,  aber  hier  ent- 
steht zuerst  ein  indifferenter  Callus  und  erst  aus  diesem  die  neue  Wurzelspitze. 
Geht  man  aber  noch  weiter  proximal  mit  dem  Abschneiden  der  Wurzel  vor,  so 
tritt  überhaupt  von  der  Schnittfläche  keine  Regeneration  mehr  ein,  sondern  eine 
der  benachbarten  Seitenwurzeln  ändert  nur  ihre  geotropische  Reizbarkeit  und 
krümmt  sich  so,  daß  sie  (ohne  Gewebsneubildung  also)  die  abgeschnittene  Wurzel 
ersetzt. 

Dem  letzteren  Falle  ganz  ähnlich  verhalten  sich  ja  die  Gipfel  der  Nadelbäume, 
z.  B.  die  Fichten.  Bei  diesen  wächst  der  Gipfelsproß  vertikal,  die  tieferen  immer 
mehr  horizontal.  Schneidet  man  den  Gipfelsproß  ab,  so  stellen  sich  die  Seiten- 
zweige vertikal  empor.  Hier  (wie  beim  Abschneiden  einer  Wurzel  im  proximalen 
Teüe)  tritt  also  auch  schon  eine  von  der  Wundfläche  entferntere  Partie  der  Pflanze 
in  ein  verändertes  Wachstum  ein.  Die  Veränderung  ist  auch  hier  durch  den  Fortfall 
einer,  auf  die  Entfernung  wirkenden,  korrelativen  Hemmung  zurückzufuhren,  nur 
handelt  es  sich  hier  nicht  um  eine  bioplastische  Wucherung,  sondern  nur  um  die 
Änderung  der  Wachstumsrichtung,  speziell  des  Geotropismus.  In  anderen  Fällen 
aber  wird  auf  größere  oder  geringere  Entfernungen  hin  auch  bioplastische  Energie 
kinetisch  und  werden  vorher  im  Schach  gehaltene  idioplastische  Determinanten  in 
Tätigkeit  versetzt.  Ganz  besonders  sind  es  dabei  meristematische  (Vollkeimplasma), 
in  möglichst  reiner  Form  enthaltende  Bestandteile  (Cambium,  Knospen),  die  dabei 
in  Wirksamkeit  treten,  gelegentlich  aber  auch  andere  stärker  differenzierte,  bei 
denen  Nebenidioplasmen  durch  den  Fortfall  der  hemmenden  Korrelation  aktiviert 
werden. 

Schneidet  man  z.  B.  bei  einer  Bohnenpflanze  den  Hauptsproß  ab,  so  werden 
gewisse  Anlagen,  die  sonst  Stipulae  (Nebenblätter)  geliefert  hätten,  zu  Laubblättern, 
die  ja  viel  größer  und  entwickelter  sind.  Ebenso  werden  bei  Prunus  spinosa  An- 
lagen, die  sonst  Dornen  gebildet  haben  würden,  zu  Laubsprossen.  Bei  manchen 
Laubbäumen  kann  der  Verlust  der  Blätter  durch  Ausbüdung  des  sogenannten 
Johannistriebes,  d.  h.  der  eigentlich  für  das  nächste  Jahr  bestimmten  Knospen,  aus- 
geglichen werden,  so  daß  auch  hier  die  Anwesenheit  der  schon  gebildeten  Laub- 
blätter eine  Hemmung  für  die  Potenzen  dieser  Knospen  darstellte.  Schließlich  sind 
ja  schon  die  früher  erwähnten  Versuche  über  das  Verhalten  abgeschnittener  (und 
in  geeigneter  feuchter  Umgebung  gehaltener)  Zweige  hierher  gehörig,  denn  auch  hier 
entstehen  die  neuen  Laubsprossen  nicht  direkt  aus  der  Schnittfläche,  sondern  aus 
Knospen,  die  in  deren  Nähe  liegen,  ebenso  entstehen  die  Wurzeln  noch  ein  ganzes 
Ende  von  der  Wundfläche  entfernt.  Also  auch  hier  sehen  wir,  daß,  wenn  die 
„Beziehungen  eines  keimkräftigen  Zweiges  zum  Ganzen"  gestört  werden,  d.  h.  wenn 
die  hemmenden  Korrelationen  der  übrigen  Teüe  der  Pflanze  fortfallen,  die  poten- 
tielle bioplastische  Energie  selbst  mehr  oder  weniger  entfernter  Teile  kinetisch  ge- 
macht und  die  der  Polarität  entsprechenden  idioplastischen  Potenzen  ausgelöst 
werden,  resp.  diejenigen,  die  durch  die  einwirkenden  äußeren  Verhältnisse,  z.  B.  -die 
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Gravitation,  die  Möglichkeit  bekommen,  in  Aktion  zu  treten,  nachdem  die  Hinder- 
nisse für  diese  Aktion,  also  jene  hemmenden  Korrelationen  fortgefallen  sind. 

Ganz  besonders  interessant  sind  aber  neuere  Versuche  von  Vöchting  über 
die  künstliche  Lrzeugung  von  Knollen.  Er  erreichte  eine  solche  dadurch,  daß  er 
die  Bildung  von  Knollen  an  ihren  typischen  Stellen,  z,  B.  am  Stengel,  unterdrückte. 
Dann  entstanden  entweder  an  Wurzeln  oder  an  Blättern,  die  normalerweise  keine 
Knollen  bildeten,  doch  solche.  Es  müssen  also  in  den  letzteren  Organen  Potenzen 
zur  Knollenbildung  vorhanden  gewesen  sein,  die  nur  unter  gewöhnlichen  Ver- 
hältnissen durch  die  Entwicklung  der  normalen  K nullen  in  Hemmung  gehalten 
waren,  nach  deren  Wegfall  sie  aber  kinetisch  wTurden  und  bioplastische  {und  kata- 
biotische)  Vorgänge  zuwege  brachten.  Daß  diese  Potenzen  als  idiopiastisehe  auf- 
zulassen sind,  geht  daraus  hervor,  daß  ja  nur  bestimmte  Pflanzen  zu  dieser  Knollen- 
bildung  (und  zwar  auch  zur  abnormen)  geeignet  sind,  daß  also  diese  Fähigkeit 
vom  Keime  her  überkommen  sein  muß.  Interessant  ist  es  dabei,  daß  die  atypischen 
Knollen  in  manchen  Fallen  (die  Blattknolle  bei  Oxalis)  ganz  abnorme  Gestaltungen 
darstellen.  Vielleicht  liegt  das  daran,  daß  die  anderweitigen  in  Joco  vorhandenen 
Fi  aenzen  den  knollenbÜdenden  gegenüber  noch  eine  gewisse  Beeinflussung  ausüben, 
die  dann  zu  Bildungskombinationen  führt,  welche  bei  der  normalen  Knollen- 
entwicklung  nicht  vorgesehen  sind. 

Wir  haben  hier  einfach  die  Tatsache  registriert,  daß  bei  d&n  Pflanzen  vielfach 
hemmende  Korrelationen  auf  die  Entfernung  hin  wirken,  und  daß  nach  Wegnahme 
dieser  Hemmungen  bioplastisehe  Energie,  resp,  idioplastische  Potenz  kinetisch  ge- 
macht werden.  Eine  andere  Frage  ist  es,  worauf  diese  Hemmungen  zurückzuführen 
sind,  und  wie  es  kommt,  daß  sie  gerade  im  Pilanzenreiche  sich  so  häufig  vorfinden. 
]>  ist  vielleicht  noch  verfrüht,  eine  positive  Ansicht  darüber  auszusprechen,  und 
es  würde  ja  auch  das  Faktum  genügen,  daß  solche  auf  die  Entfernung  wirkenden 
Hemmnisse  bei  Pflanzen  eine  große  Rolle  spielen.  Mit  allem  Vorbehalt  (zumal  ich 
kein   Botaniker  bin)  möchte  ich  mir  aber  doch  folgende  Bemerkungen  erlauben. 

Für  die  Pflanzen  ist,  wie  wir  vielfach  hervorgehoben  haben,  die  große  Ver- 
breitung des  totij Kitenten  oder  doch  multivalenten  Idioplasmas  in  den  Körperzellen 
nders  charakteristisch ,  und  dieses  Mioplasma  braucht  zur  Aktivierung  seiner 
einzelnen  Potenzen  auch  bestimmter  Bedingungen,  sonst  bleibt  es  inaktiv  (potentiell). 
Zu  diesen  Bedingungen  gehören  auch  bestimmte  Nährstoffe,  die  den  Geweben  ver- 
mittels der  mannigfachen  Leitungsbahnen  des  Pflanzen  kür  pers  zugeführt  werden. 
Gerade  auch  in  bezug  auf  diese  Zufuhr  von  Nährstoffen  verhalten  sich  die  Pflanzen 
anders,  wie  einigermaßen  hoher  stehende  Tiere, 

Bei  letzteren  gelangen  die  ernährenden  Säfte  durch  das  Blut  an  die  Zellen 
heran.  Dieses  wiederum  wird  auf  mechanische  Weise  durch  das  Herz  in  das  Gefäß- 
system hineingepumpt,  und  seine  Zusammensetzung  weicht  zwar  im  Lungen-  und 
Pfortadersystem  von  dem  im  Körperarterienkreislauf  ab,  aber  in  jeder  dieser  drei 
Abteilungen  ist  es  gleichartig,  und  namentlich  erhält  jedes  Organ  gleiches  arterielles 
Blut.  Bei  den  Pflanzen  ist  für  eine  solche  gleichartige  Mischung  der  Frnährungsbestand- 
teile  nicht  gesorgt,  Räume  von  verschiedener  Beschaffenheit  durchziehen  den  Körper 
der  Pflanze,  in  denen  VOII  mechanischen  Kläffen  nur  die  Kapillarität  in  Betracht 
kommt     Diese   wird  aber  wesentlich  durch  vitale  Momente  unterstützt.    Bestimmte 
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Gewebe  bereiten  nicht  nur,  wie  beim  Tiere,  die  verschiedenen  Nährstoffe,  sondern 
bei  der  Verteilung  derselben  kommt  das  Moment  in  Betracht,  daß  bestimmte  Gewebe 
die  für  sie  nötigen  Substanzen  aus  dem  Röhren  werke  an  sich  ziehen  und  sie  so 
dem  Saftstrom  entreißen,  so  daß  andere  Teile  desselben  an  jenen  Stoffen  verarmen, 
und  die  bei  höheren  Tieren  vorhandene  gleichmäßige  Beschaffenheit  der  in  den 
Gefäßen  enthaltenen  Nährflüssigkeiten  nicht  besteht.  Welche  Stoffe  so  zu  be- 
stimmten Teilen  hin  gezwungen,  von  anderen  fortgeleitet  werden,  das  hängt  von 
idioplastischer  Vorherbestimmung  ab  (vorausgesetzt,  daß  die  für  die  normale  Ent- 
wicklung nötigen  Bedingungen  vorhanden  sind).  Bei  einem  Baume  gehen  die  für 
Sprosse,  Blätter  und  Blüten  bestimmten,  zur  Organbildung  nötigen  Stoffe,  nach  dem 
Gipfel  zu,  die  für  die  Wurzelbildung  nötigen  nach  der  Basis.  Dabei  nehmen  die 
wachsenden  Teile,  z.  B.  am  Stamme,  wiederum  diese  Stoffe  für  sich  in  Anspruch 
und  leiten  sie  in  die  zu  ihnen  führenden  Bahnen.  Andere  Gewebsteile  erhalten 
davon  nur  einen  geringen  Bruchteil,  durch  den  sie  zwar  am  Leben  erhalten  werden, 
aber  der  doch  nicht  genügt,  um  die  in  ihnen  enthaltenen  idioplastischen  Determi- 
nanten zur  Geltung  kommen  zu  lassen.  Zu  diesen  Gewebsteilen  gehören  z.  B.  die 
angelegten  Knospen.  Sie  enthalten  zwar  totipotentes  Idioplasma  (Vollkeimplasma), 
aber  sie  können  zunächst  mit  diesem  nichts  anfangen,  weil  die  zu  dessen  Aktivierung 
nötigen  Mittel  ihnen  fehlen,  da  sie  von  den  wachsenden  Geweben  abgezogen  und 
für  sich  in  Anspruch  genommen  werden.  Die  Knospen  befinden  sich  daher  im 
Zustande  der  Unterernährung  (ebenso  die  Cambiumzellen  des  Stammes)  und  die 
wachsenden  Gewebe  bilden  für  sie,  weil  sie  ihnen  die  Nährstoffe  entziehen,  eine 
korrelative  Wachstumshemmung  in  bezug  auf  die  Weiterentwicklung.  Fällt  diese 
Hemmung,  z.  B.  durch  Abfeilen  der  Blätter  im  Herbste,  fort,  oder  entfernt  man  das 
Hindernis  durch  Abschneiden  oder  durch  andere  Mittel,  die  das  Wachstum  hindern, 
ja  trennt  man  in  manchen  Fällen  auch  nur  die  Gefäße  durch,  welche  die  Säfte  zu 
den  betreffenden,  die  Stoffe  anziehenden  Teilen  hinführen,  so  wird  jene  hemmende 
Wachstumskorrelation  fortgeschafft  und  die  für  die  Entfaltung  der  schlummernden 
Potenzen  nötigen  Stoffe  stehen  jetzt  den  Knospen  usw.  zur  Disposition,  diese 
„wachsen  also  aus",  und  zwar  je  nach  der  Natur  der  Stoffe,  die  ihnen  jetzt  zu 
Gebote  stehen,  werden  bald  diese,  bald  jene  Determinanten  kinetisch  und  durch 
sie  die  bioplastische  Energie.  Demnach  wären  also  die  hemmenden  Korrelationen 
bei  Pflanzen  in  diesen  Fällen  ,,Nahrungskorrelationen"  im  Sinne  von  Roux.  Auch 
hier  gilt  wiederum  der  Satz,  daß  die  bioplastische  Tätigkeit  (resp.  die  des  Idio- 
plasmas)  unmöglich  oder  unvollkommen  ist,  wenn  die  nötigen  Nährstoffe  fehlen 
oder  ungenügend  zur  Stelle  sind  (solange  sie  von  anderen  abgezogen  werden),  daß 
aber  eine  Steigerung  über  das  idioplastisch  vorgeschriebene  Maß  nicht  statthat. 

Ob  derartige  Betrachtungen  für  alle  hemmenden  Pflanzenkorrelationen  zutreffen, 
mag  dahingestellt  bleiben.  In  anderen  Fällen  könnten  ja  noch  unbekannte  Hem- 
mungen vorliegen,  wie  sie  für  gewisse  tierische,  auf  die  Entfernung  wirkende 
Wachstumshemmungen  wohl  angenommen  werden  müssen  (vgl.  das  Experiment 
von  Przibram  bei  Alpheus  S.  334). 

(Unvollendet) 
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Fünfzehntes  Kapitel. 
Die  idioplastischen  Leistungen  bei  der  Regeneration. 

Wir  haben  gesehen,  daß  die  hio  plastischen  Vorgänge  bei  der  Regeneration 
unter  der  I^eitung  der  durch  die  Fortnahtne  von  Hindernissen  erwachen«  lad, 
(kinetisch,  expliziert  werdenden)  idioplastischen  Anlagen  stehen.  Diese  dirigieren 
die  bioplasüschen  (und  auch  die  katabiotiseben)  Vorgänge,  sie  bestimmen  die  Form 
und  Struktur  der  neu  entstehenden  GewebsLik. 

Man  kann  nun  im  allgemeinen  sagen,  daß  die  neu  zur  Wirksamkeit 
langenden  idioplastischen  Potenzen  dasjenige  leisten,  was  ihnen  auch  normalerweise 
zukommt.  Wenn  sich  z.  B.  beim  Menschen  oder  einem  höheren  Säugetiere  Epidermis 
aus  Epidermis,  Knochen  aus  Periost,  Nervenfasern  aus  alten  Nervenfasern  bilden,, 
jrschieht  weiter  nichts,  als  daß  nach  dem  Fortfall  von  Hindernissen  die  vor- 
handenen Partialkeiniplasmen  (Determinanten)  in  der  ihnen,  auch  bei  der  normalen 
l jü Wicklung,  zukommenden   Weise  in   Wirksamkeit   treten. 

Das  gleiche  ist  der  Fall,  wenn  die  in  loco  reactionis  vorhandenen  Idioplasmen 
weniger  spezialisiert  sind,  als  in  den  soeben  angeiührten  Fällen,  wenn  also  z.  R 
der  Stumpf  eines  Salamanderbeins  zu  einem  vollkommenen  Heine  auswächst,  wobei 
jeder  Bestandteil  nur  seinesgleichen  neu  erzeugt.  Ja  auch  dann,  wenn  es  sich  um 
Vollkeimplasma  handelt,  treten  die  idioplastischen  Anlagen  der  ihnen  normalerweise 
zukommenden  Art  in  Wirksamkeit,  wenn  also  eine  isolierte  Blastoniere  ein  ganzes 
Individuum  aus  sich  entstehen  läßt 

Fehlen  umgekehrt  die  betreffenden  Determinanten,  so  kann  eine  diesen  ent- 
sprechende Regeneration  nicht  eintreten.  Wenn  z,  B.  bei  der  so  regeneralions- 
tüchtigen  Planarie  das  Stück  des  Kopfes,  das  vor  den  Augen  hegt,  abgeschnitten 
wird,  so  tritt  keine  Regeneration  des  Körpers  ein,  und  das  Stück  muß,  da  es  der 
wichtigsten  Organe  entbehrt,  zugrunde  gehen.  Das  gleiche  gilt  für  die  Tentakel 
der  Hydren,  die  ebenfalls  nicht  das  Vermögen  besitzen,  ein  neues  Tier  entstehen 
zu  lassen.  Das  liegt  nicht  etwa  daran,  daß  ein  solches  Tentakel  zu  klein  wäre, 
denn  es  ist  immer  noch  wesentlich  größer,  als  das  kleinste  zur  Regeneration  ge- 
eignete Stück  des  Hydrenkörpers,  sondern  es  kann  das  nur  an  dem  Mangel  der 
nötigen  I  Jctenninanlen  liegen.  Auch  die  einzelnen  Arme  eines  Scesterns  regene- 
rieren nicht  den  übrigen  Körper  (der  seinerseits  die  Arme  zu  regenerieren  vermag), 
obgleich  sie  noch   lange  leben   bleiben    usw.  usw. 

Wenn  andererseits  an  einer  Wundstelle  bestimmte  Determinanten  vorhanden 
sind,  so  treten  diese  in  Wirksamkeit,  auch  wenn  das  Resultat  dieser  Wirksamkeit 
für  das  I-eben  des  betreffenden  W7esens  absolut  schädlich  ist.  Das  ist  t*i  gewissen 
Fällen  von  I  kteromorphose  der  Fall.  Führt  man  bei  der  für  unsere  ganze  Lehre 
so  interessanten  Planarie  den  Schnitt  dicht  hinter  den  Augen  aus,  so  entsteht 
wohl  ein  Regenerat  (also  anders  wie  bei  dem  Schnitt  vor  den  Augen),  aber 
ist  nicht  der  fehlende  hintere  Körperabschnitt,  sondern  ein  zweiter  Kopf,  mit  dem 
das  Tier  sein  Leben  nicht  fristen  kann.  Hier  sind  eben  nur  die  idioplastischen 
Determinanten  Für  die  Kopfbildung  vorhanden,  und  so  haut  sich  denn  das  Tier  in 
vollkommen  zweckwidriger  heteromorphotischer  Weise  einen  neuen  Kopf,  statt  des 
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ihm  allein  zusagenden  Körpers  auf.  Ähnlich  wird  es  sich  wohl  bei  Ascidien  ver- 
halten, die  an  Wundstellen  neue  Mäuler,  Augenflecke  usw.  regenerieren.  — 

In  denjenigen  Fällen,  in  welchen  auch  normalerweise  zur  Aktivierung 
schlummernder  idioplastischer  Anlagen  bestimmte  äußere  Momente  nötig  sind,  sind 
solche  auch  für  die  bei  der  Regeneration  kinetisch  gewordenen  Anlagen  nötig,  und 
nur  diejenigen  werden  in  Wirksamkeit  treten,  für  die  die  erforderlichen  äußeren 
Bedingungen  vorhanden  sind.  So  erfordern  die  Hydranthen  von  Eudendrium  ramosum 
(einer  Hydroidtubularie)  zu  ihrer  Bildung  (und  ihrer  Existenz)  das  Licht  Sie 
können  sich  daher  im  Dunkeln  auch  nicht  regenerativ  neu  bilden  (Loeb).  Bei 
einer  anderen  Tubularie  (Tubularia  mesembryanthemum)  entwickeln  sich  Wurzeln 
nur  da,  wo  sie  mit  einem  soliden  Körper  in  Berührung  kommen.  Hängt  man 
daher  ein  Stück  derselben  freischwebend  im  Wasser  auf,  so  regenerieren  überhaupt 
keine  Wurzeln  (Stolonen),  sondern  an  beiden  Schnittenden  Hydranthen,  was  also 
auch  als  eine  Art  der  Heteromorphose  aufgefaßt  werden  kann. 

Auch  die  übrigen  Einflüsse  wirken  da  und  nur  da  ein,  wo  sie  auch  unter 
normalen  Wachstumsverhältnissen  von  Bedeutung  sind  und  wo  ihnen  für  ihre  Ein- 
wirkung kein  Hindernis  im  Wege  steht.  Letzteres  ist  z.  B.  für  die  Schwere  dann 
der  Fall,  wenn  ihr  die  Umkehrung  der  polarisierten  Teile  bei  Pflanzenteilen  im 
Wege  steht,  wie  wir  schon  früher  gezeigt  haben  (S.  296  ff.).  Wir  haben  dort  schon 
erwähnt,  daß  auch  unter  diesen  ungünstigen  Verhältnissen  sich  doch  immer  noch 
ein  gewisser  Einfluß  der  Gravitation  geltend  macht. 

Ganz  besonders  muß  hervorgehoben  werden,  daß  auch  die  Nahrung  und  die 
Temperatur  nur  insoweit  in  Betracht  kommen,  als  sie  zur  Manifestierung  der 
Potenzen  und  der  durch  sie  dirigierten  bioplastischen  Energie  notwendig  sind* 
Bei  einer  zu  niedrigen  oder  zu  hohen  Temperatur  tritt  die  Regeneration  ebenso- 
wenig oder  doch  so  mangelhaft  ein  wie  das  Wachstum.  Was  die  Nahrung  be- 
trifft, so  macht  ein  Fehlen  derselben  im  allgemeinen  regenerative  Vorgänge  un- 
möglich, ungenügende  Nahrung  verlangsamt  sie  oder  läßt  sie  unvollkommen  werden. 
Ein  Überschuß  von  Nahrung  über  das  Optimum  hinaus,  macht  ebensowenig  eine 
überschüssige  Regeneration,  wie  ein  übermäßiges  Wachstum. 

Von  besonderem  Interesse  sind  nun,  mit  Beziehung  auf  die  Regenerations- 
verhältnisse speziell  der  Eier,  die  nichtidioplastischen  Bestandteile  derselben, 
ganz  besonders  die  in  diesen  enthaltenen  Nährbestandteile,  vielleicht  auch  das 
Protoplasma,  das  ja,  wie  wir  gesehen  haben,  für  die  idioplastischen  Leistungen 
nur  ein  „Mittel"  darstellt.  Wir  haben  schon  früher  einiges  darüber  mitgeteilt  und 
wollen  hier  nur  auf  eine  sehr  merkwürdige  und  viel  besprochene  Eigentümlichkeit 
der  Teilstücke  von  Eiern  eingehen,  die  wesentlich  kleinere  Larven  liefern,  trotz- 
dem ja  doch  in  ihnen  Vollkeimplasma  enthalten  ist.  Da  die  meisten  Entwicklungs- 
physiologen (außer  Roux,  Weismann  und  einigen  wenigen  anderen)  die  Lehre 
vom  Idioplasma  verächtlich  beiseite  zu  schieben  pflegen,  so  ist  meines  Wissens  die 
Frage,  wie  es  denn  kommt,  daß  ein  vom  Sperma  bei  der  Merogonie  befruchtetes 
Stück  des  Eikörpers,  oder  eine  isolierte  Blastomere,  eine  kleinere  Larve  liefert,  als 
das  ganze  Ei,  eigentlich  nie  so  recht  besprochen  worden. 

Es  ist  nun  in  der  Tat  sehr  auffallend,  daß  z.B.  eine  Blastomere  aus  dem 
Zweizellenstadium  des  Eies  nur  eine  halb  so  große  Larve  wie  normal,  eine  aus 
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dem  Yicrzellenstadium  nur  eine  von  dem  vierten  Teil  der  typischen  Große  usw.  liefei  t. 
Die  Größe  der  Zellen  weichl  von  der  normalen  nicht  ab,  wohl  aber  ihre  Zahl, 
Auch  die  Differenzierungen  gehen  in  der  typischen  Weise  WM  sich,  WO  daß  die 
Organe  sich  durchaus  richtig  ausbilden,  nur  uni  so  viel  kleiner  gegenüber  den 
normalen,  daß  sie  der  Kleinheit  des  Ganzen  proportional  sind. 

Von  den  Verhältnissen  des  Idioplasmas  kann  diese  Kleinheit  der  Objekte  nicht 
abhängen,  denn  man  muß  dieses  ja  als  V ollkeim nl asm a  ansehen,  und  ebenso  wie 
bei  der  Parthcnogenesis  nur  der  Eikern  imstande  ist,  die  volle  idioplastische  Wirk- 
samkeit zu  entfalten,  so  müßte,  z.B.  bei  der  tfttOgoaie,  der  Spermakern  dasselbe 
leisten  können  usw.  Es  gibt  aber  noch  ein  Experiment  von  Herlitzka,  das  auf 
das  Schlagendste  beweist,  daß  die  Kerne,  d.  h.  das  Keimidioplasraa,  an  der  Klein- 
heit der  Embryonen  nicht  schuld  sein  kann.  Wenn  nämlich  Herlitzka  mit 
Hilfe  eines  feinen  Kinderhaares  das  I  i  eines  Triton  su  durchtrennte,  daß  die 
Teilungstläche  mit  der  ersten  Furchungsebene  nicht  ganz  zusammenfiel,  sondern 
etwas  neben  derselben  und  mit  ihr  parallel  verlief,  s«i  hatten  beide  so  entstehenden 
Teilstücke  zwar  die  intakten  Kerne,  aber  ungleiche  Mengen  von  Protoplasma  und 
Nahrungsdotter.  Der  eine  Kiteil  nun,  der  mehr  von  den  letzteren  Bestandteilen 
enthielt,  wurde  nun  nicht  nur  ein  größerer  Embryo,  als  der  andere  Teil,  sondern 
sogar  ein  größerer  als  einer,  der  aus  einer  normalen  l/2  Mastomere  zu  entstehen 
pflegt,  dessen  Zellleib  und  Nahrungsdotter  ja  auch  freilich  hinter  dum  ffidgtipfflaatal 
zurückbleibt. 

Wir  können  also  mit  Bestimmtheit  sagen,  daß  die  Kleinheit  der  aus  Eiteilrn 
hervorgegangenen  Embryonen  von  der  Menge  der  in  ihnen  enthaltenen  nichtidio* 
plastischen  Eibestand  teilen  abhängt,  oder  anders  ausgedrückt,  daß  es  dem  Idio- 
plasma  unter  diesen  Umständen  unmöglich  ist,  das  Optimum  der  in  ihm  ent- 
haltenen Potenzen  zur  Wirksamkeit  zu  bringen,  weil  die  ihm  zu  Gebote  stehenden 
Bedingungen  dafür  nicht  ausreichen.  Ein  solches  Eibruchteil  verhält  sich  also  wie 
eine  Pflanze,  die  aus  dem  Samen  unter  ungünstigen  Ernährungs Verhältnissen  heran- 
wächst und,  statt  eines  normalen  Exemplars,  ein  Zwergindividuum  erzeugt.  Die 
Zwcrghaftigkei  ckt   sich    wohlgemerkt    nicht  auf  die  Grotte,  sondern  auf  die 

Zahl  der  Zellen,  d.  h.  auch  unter  diesen  ungünstigen  Verhältnissen  tritt  eine 
Teilung  der  Zellen  immer  erst  dann  ein,  wenn  die>e  bis  /u  eunr  bestimmten 
Größe  herangewachsen  sind,  so  daß  die  Größe  der  einzelnen  Zellen  hier  ebenso- 
wenig von  derjenigen  der  normalen  Embryonen  abweicht,  bei  kleineren 
Tieren  derselben   Gattung  von  denen  größerer  abzuweichen  braucht. 

Hingegen  macht  sich  auch  bei  den  Zwergembryonen  die  durch  die  Mangel- 
haftigkeit der  Wachstumsmittel  herbeigeführte  mangelhafte  Bildung  des  lebenden 
Materials  dadurch  bemerkbar,  daß  eben  weniger  Zellen  entstehen,  und  zwar  tritt 
diese  Zwerghaft  igkeit  nicht  etwa  erst  in  späteren  Embryonalstadien  zutage, 
jede  Zwischenstufe,  oder  wie  es  Driesch  nennt,  jedes  Elcmentarorgan  ist  schon 
ein  zwerghaftes,  also  die  Blastula,  die  Gastrula,  das  Mesenchym  usw.  Während 
also  die  Teilungen  der  einzelnen  Zellen  an  das  Heranwachsen  des  Materials  bis  zu 
1  bestimmten  Größe  gebunden  sind,  hängt  die  Körpergröße,  die  schon  im  ersten 
Elementarorgan  sich  ausspricht,  von  der  Zahl  dieser  Zellen  und  diese  wieder  von 
der  Menge  der  zu  Gebote  stehenden  Mittel  ab,     Ereilich  gilt  auch  hier   uiede 
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Satz,  daß  bei  reichlicher  Anwesenheit  dieser  Bedingungen  das  Wachstum  nicht 
über  das  idioplastisch  vorgeschriebene  Maß  hinausgehen  kann,  während  es  bei 
Mangelhaftigkeit  desselben  unter  dem  Normalen  bleibt.  Ja  bei  gar  zu  gering- 
fugigen  Wachstumsmitteln  kann  überhaupt  eine  Entwicklung  nicht  eintreten,  und 
so  sehen  wir  denn,  daß  zu  kleine  Blastomeren,  zu  kleine  Stückchen  merogonisch 
unbefruchteter  Eier,  ja  zu  kleine  Stückchen  einer  Hydra  nicht  imstande  sind,  sich 
weiter  zu  entwickeln1). 

Was  ist  nun  aber  das  definitive  Schicksal  solcher  Zwergembryonen? 
Darüber  können  uns  die  Experimente  an  Seeigeleiern,  Tritoneiern  usw.  keinen 
Aufschluß  geben.  In  allen  diesen  Fällen  konnte  die  Beobachtung  nicht  über  das 
Embryonal-  resp.  Pluteusstadium  hinaus  verfolgt  werden.  Bis  dahin  sind  aber  die 
sich  entwickelnden  Wesen  in  bezug  auf  ihre  spezifischen  Nährsubstanzen  durch- 
aus, oder  doch  wesentlich,  auf  das  angewiesen,  was  sie  vom  Keim  her  mitbekommmen 
haben,  geradeso  wie  ein  Hydrastück,  ehe  es  wieder  fressen  kann,  auf  die  in  ihm 
enthaltenen  Reservestoffe  angewiesen  ist.  Wir  können  also  aus  dem  Umstände, 
daß  Eierteile  nur  Zwergembryonen  erzeugen,  noch  nicht  schließen,  daß  eine  definitive 
Schädigung  der  idioplastischen  Anlagen  eingetreten  ist,  daß  also  das  Idioplasma, 
wenn  es  unter  besseren  Ernährungsbedingungen  späterhin  arbeiten  kann,  wenn  also 
das  neue  Wesen  Nahrung  in  genügender  Menge  von  außen  bekommt,  nicht  doch 
noch  imstande  sein  sollte,  die  normale  Größe  des  Körpers  wieder  zustande  zu 
bringen.  Nach  den  Erfahrungen  beim  Menschen  kann  man  aber  wohl  annehmen, 
daß  die  im  Embryonal-  oder  Fötalstadium  zurückgebliebene  Körperentwicklung, 
wenn  sie  eben  nicht  durch  eine  krankhafte  definitive  Schädigung  bewirkt  wird, 
doch  wieder  ausgeglichen  werden  kann.  Man  denke  nur  an  die  eineiigen 
Zwillinge.  Wenn  diese  zur  Welt  kommen,  pflegen  sie  immer  kleiner  zu  sein,  als 
ein  normales  Einzelkind.  Nichtsdestoweniger  können  sie,  wenn  nur  sonst  die  Be- 
dingungen günstig  sind,  doch  zu  vielleicht  etwas  schwächlichen,  aber  doch  normal- 
großen, nicht  zwerghaften  Menschen  heranwachsen.  Man  kann  daher  wenigstens 
die  Möglichkeit  nicht  abstreiten,  daß  auch  jene  experimentell  erzeugten  Zwerg- 
embryonen, wenn  sie  späterhin  durch  genügende  Nahrungsaufnahme  den  Defekt 
decken  können,  doch  noch  die  ihrem  Idioplasma  entsprechende  Größe  erreichen 
könnten.  Nötig  wäre  es  nicht,  denn  auch  das  Idioplasma  und  seine  lebenden 
Werkzeuge  könnten  ja  definitiv  geschädigt  sein.  — 

Ebenso  wie  die  Nahrungsstoffe  sind  auch  die  anderen  im  Körper  gelegenen, 
aber  vom  Standpunkte  des  Idioplasmas  aus  betrachtet  äußeren,  Momente 
bei  den  Regenerationen  ebenso  maßgebend,  wie  bei  dem  eigentlichen  Wachstum, 
ja  manchmal  treten  solche  „ korrelative"  Verhältnisse  bei  den  Regenerationen  erst 
recht  zutage.  Bei  der  Rachitis  sind  es  wesentlich  die  Knochen,  die  unter  dieser 
leiden.  Ein  Mensch,  dessen  Knochen  infolge  von  Rachitis  dauernd  im  Wachstum 
zurückgeblieben   sind,  wird   aber  ein  Zwerg,   bei  dem  auch  die  Weich  teile  der 


')  Vielleicht  ist  auf  dem  Mangel  an  Nährstoffen  bei  Embryonen,  die  nur  auf  die  in 
ihnen  vorhandenen  angewiesen  sind,  auch  die  Tatsache  zurückzuführen,  daß  nach  King 
(zitiert  nach  Driesch  in  Merkel-Bonnet,  VT1I,  777)  die  Larven  von  Asterias  „keine  auf 
sekundäre  Potenzen  zu  beziehende  Regenerationskraft  besitzen u,  wohl  aber  die  erwachsenen 
Seesterne  eine  sehr  große. 


1  xtremitäten  genau  der  Knoehengröße  angepaßt  sind  und  nicht  etwa  selbständig 
zn  dev  Große  angewachsen  sind,  die  ihnen  zukommen  würde,  wenn  das  Knochen- 
gerüst seine  normale  Entwicklung  vollendet  hätte.  Solch  selbständig*  -  Wachstum 
der  Hautgebildc  z.  R.  sehen  wir  ja  in  jedem  komplizierten  (embryoniatösen)  l"»ermoid- 
kystom  des  Ovariums,  wo  die  Cutis  mit  Epidermis  und  Drüsen  sich  ohne  jede 
Rücksicht  auf  etwaige  in  dem  Tumor  noch  vorhandene  Knochen  mächtig  ent- 
wickelt. Bei  einem  rachitischen  ZwtfgG  ist  das  anders,  als  in  einem  unter  so 
ganz  abweichenden  WachstumsbeariehuDgeu  stehenden  Embrvoni.  Bei  jenem 
wulstet  sich  die  Haut  nicht  über  dem  zu  kleinen  Knoch engerüste,  wie  es  sein 
müßte,  wenn  sie  unabhängig  von  diesem  ihr  normales  Maß  erreicht  hätte.  I  Im 
heißt  also,  die  Entwicklung  der  Weich  teile  wird  durch  die  mangelhafte  Knochen- 
cntwieklung  im  Schach  gehalten,  es  entwickelt  sich  vom  ihnen  nur  so  viel?  als  ;m! 
dem  Knochengerüst  l>ei  sonst  normaler  Ausbildung  der  Weichteile  Platz  hat  (und 
wie  bei  den  Muskeln  deren  Funktion  entspricht).  Fehlt  nun  gar  das  Gerüst  einer 
I  xtremität  ganz,  so  fällt  auch  die  Entwickking  derselben  in  den  Weichteilen  fort. 
So  ist  es  bei  Seeigeleiern,  deren  Kalkstätie  sich  infolge  Kalkmangels  der  Umgebung 
nicht  ausbilden. 

Gttlf  ähnlich  verhält  es  sich  nun  bei  den  regenerativen  Prozessen.  Wenn 
man  bei  einem  Salamander  z.  B.  ein  Bein  amputiert,  so  wächst  das  fehlende 
Beinstüek  liekanntlich  sehr  schön  nach.  Macht  man  aber  keine  Amputation, 
sondern  eine  Exartikulation,  d.  h.  verletzt  man  bei  dem  Abschneiden  des  Heines 
den  Knochen  nicht,  sondern  läßt  den  ihn  schützenden  Gelenkknorpel  stehen,  wenn 
man  einen  Teil  der  Extremität  entfernt,  so  bleibt  die  Neubildung  des  Hernes  aus. 
l*er  Gelcnkobertläche  des  Knorpels  fehlen  die  weitgehenden  Determinanten,  die  zur 
Neuerzeugung  der  komplizierten  Knochengebilde  nötig  sind,  der  Knorpel  aber  bildet 
seinerseits  ein  Wachstumshindernis  für  den  von  ihm  bedeckten  Knochen  resp. 
Periost,  und  damit  auch  ein  Hindernis  für  die  Erweckung  der  in  diesen  schlum- 
mernden idiopiastisehen  Potenzen.  Es  kann  sich  also  vom  Knochen  und  vom 
Periost  aus,  deren  bioplastische  Energie  durch  den  Knorpelüberzug  potentiell  ge- 
gehalten wird,  kein  neues  Knochengerüst  für  die  fehlenden  Hein  teile  bilden.  Die 
Folge  davon  ist,  daß  auch  die  übrigen  Bestandteile  der  Extremität  sich  nicht  neu 
bilden,  denn  es  fehlt  ihnen  (in  Steigerung  der  Verhältnisse  beim  rachitischen 
Zwerge)  die  Rasis,  auf  der  entlang  sie  sich  entwickeln  konnten,  vollkommen*  So 
kommt  es  denn,  trotz  des  Aufhebens  eines  Wachtumswiderslandes  und  trotz  des 
Vorhandenseins  der  in  den  Weich  teilen  enthaltenen  Determinanten,  bei  der  Ex- 
artikulätion  eines  Salamanderbeines  überhaupt  nicht  zur  Regeneration  des  fehlen- 
den Teils. 

Etwas  durchaus  ähnliches  sehen  wir  bei  der  (überschüssigen)  Regeneration 
der  Eidechsenschwänze,  die  dann  nicht  eintritt,  wenn  nur  die  Weichteile  verletzt 
wurden,  wohl  aber  erfolgt,  wenn  auch  das  Rückgrat  lädiert  war,  d.  h.  wenn  auch 
für  dieses  das  Waehstiunshindernis  an  einer  Stelle  fortfiel  (Tornier).  Der  Unter- 
schied des  neugebildeten  Eidcch^nschwanzes  gegenüber  dem  neugebildeten  Sala- 
mandersch  wanze  liegt  darin,  daß  bei  ersterem  wohl  ein  Gerüst  für  die  Weich  teile 
auch  besteht,   daß  es  aber  nicht,  wie  beim  Salama)  typisches  knöchernes 

wird,  sondern  knorpelig  bleibt  und  hoc1  e  unregelmäßige  Knochen- 
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einlagerungen  bekommt  Auch  ein  solches  rudimentäres  Gerüst  genügt  aber,  um 
den  Weichteilen  die  Wachstumsbasis  zu  liefern.  Bei  der  Kaulquappe  liegen  für 
die  Chorda  die  Verhältnisse  ähnlich,  wie  bei  der  Eidechse  für  das  Rückgrat. 
Hierher  gehören  auch  einige  interessante  Beobachtungen  Morgans  am  Regenwurme. 
Wird  das  vordere  Ende  eines  Regenwurms  an  einer  Stelle  abgeschnitten,  wo  sich 
sonst  immer  ein  neuer  Kopf  aus  der  Schnittfläche  (des  Hinterteiles)  bildet,  entfernt 
man  aber  von  der  Wunde  aus  nach  hinten  auch  einen  Teü  des  Bauchnerven- 
stranges, so  bildet  sich  hier  kein  neuer  Kopf,  wohl  aber  manchmal  einer  an  dem 
Orte,  an  welchem  der  verletzte  Bauchstrang  endigt.  Läßt  man  vorn  ein  Stückchen 
Bauchstrang  stehen,  schneidet  aber  dahinter  einen  Teil  davon  heraus  (macht  man 
also  ein  „ Fenster"),  so  entwickeln  sich  öfters  zwei  Köpfe,  einer  an  der  Haupt- 
schnittfläche, der  andere  von  der  hinteren  Wunde  des  Bauchstranges  aus,  an  der 
ja  auch  ein  Wachstumshindernis  entfernt  wurde.  Aus  dieser  Beobachtung  kann 
man  wohl  schließen,  daß  ein  Kopf  sich  nur  dann  büdet,  wenn  der  für  ihn  charak- 
teristische Anteü  des  Nervensystems  in  ihn  hineinzuwachsen  vermag,  daß  also  das 
Nervensystem  für  den  Kopf  so  wichtig  ist,  das  ohne  dieses  überhaupt  keiner  ent- 
steht. Doch  muß  bemerkt  werden,  daß  ein  solcher  „Kopf"  ein  vollständiger, 
d.  h.  mit  Darm  versehener,  auch  dann  wird,  wenn  bei  der  Verletzung  der  alte 
Darm  angeschnitten  war,  also  seine  Determinanten  durch  die  Operation  kinetisch 
gemacht  bekam. 

Auch  die  Schnecken  (Morgan),  soweit  sie  überhaupt  regenerieren,  re- 
generieren den  Kopf  nur,  wenn  das  perioesophagiale  Nervensystem  erhalten  ist. 

Ganz  besonders  interessant  ist  aber  in  dieser  Beziehung  ein  berühmtes  Ex- 
periment von  Herbst,  das  er  an  Dekapoden  (Krustaeeen,  die  gestielte  Augen  besitzen) 
angestellt  hat.  Schnitt  man  bei  einigen  Arten  das  Auge  fort,  so  büdete  sich  ein 
neues  Auge  nur,  wenn  der  Stiel  mit  seinem  Augenganglion  geschont  wurde.  Bei 
anderen  Krabben  konnte  auch  der  Stiel  entfernt  werden,  und  es  wuchs  doch  das 
Auge  nach.  Es  stellte  sich  aber  heraus,  daß  hier  das  Ganglion  nicht  wie  bei 
den  ersterwähnten  Arten  im  Augenstiel,  sondern  im  Kopf  liegt,  daher  auch 
bei  der  Entfernung  des  Stieles  nicht  mit  fortgenommen  wurde.  Daraus  ging 
also  hervor,  daß  die  Anwesenheit  des  Augenganglions  für  die  Neubüdung 
eines  Auges  eine  notwendige  Bedingung  ist.  Bei  anderen  Stielaugen  trifft  das 
nicht  zu.  Bei  Mollusken  zB.,  bei  denen  der  Augenstiel  auch  das  Ganglion  ent- 
hält, wird  nach  Abschneiden  dieses  Stieles  mit  Entfernung  des  Ganglions  das 
Auge  doch  neugebüdet.  Dieser  Unterschied  erklärt  sich  nach  Maas  (Einführung 
in  die  experimentelle  Entwicklungsgeschichte,  Wiesbaden  1903,  S.  122 ff.)  folgender- 
maßen: Bei  den  erwähnten  Krustaeeen  büdet  sich  das  Auge  und  das  dazu  gehörige 
Ganglion  aus  einer  gemeinschaftlichen  Matrix,  indem  sich  aus  dieser  die  ganglio- 
gene  und  die  retinogene  Schicht  differenziert.  Aus  letzterer  entsteht  dann  das 
eigentliche  Auge  mit  seinen  weiteren  drei  Schichten. 

Aus  diesen  Angaben  von  Maas  wird  man  wohl  den  Schluß  ziehen  können, 
daß  auch  späterhin  gerade  im  Ganglion  noch  die  Determinanten  für  das  Auge  des 
Tieres,  zum  mindesten  für  die  wichtigsten,  unentbehrlichsten  desselben  enthalten  sind, 
und  daß  es  daher  nicht  auffallend  ist,  wenn  nach  Wegfall  dieser  Determinanten  ein 
Auge  nach  Fortschaffung  der  Gewebswiderstände  nicht  zur  Entwicklung  gelangen  kann. 
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Anders  liegt  die  Sache  bei  den  Mollusken,  die  trotz  des  fehlenden  Ganglions 
nach  Wegfall  des  alten  Auges  ein  neues  zu  bilden  vermögen.  Bei  diesen  Tieren 
legt  sich  nach  Maas  (S.  123)  das  Auge  nicht  in  Verbindung  mit  dem  Zentral- 
nervensystem an,  wie  bei  jenen  Krustaceen,  sondern  es  entsieht  erst  spät  als  selh- 
-t.lndige  Ektodermeinstülpung  am  Fühler.  Hier  ist  also  nicht  das  Ganglion, 
■Onttiffffl  die  äußere  Haut  «He  Matrix,  welche  die  für  die  Augenbildung  nötigen  idio- 
plastischen  Determinanten  enthält,  ähnlich  also,  wie  die  Tritoniris  noch  die  De- 
terminanten für  die  Linse  besitzt  (Maas). 

Für  derartige  Fälle  wird  man  daher  Maas  sicherlich  Recht  geben  können, 
wenn  er  sich  über  die  korrelative  Rolle  des  Nervensystems  folgendermaßen  aus- 
spricht (S.  124):  „Es  mag  wohl  eine  Abhängigkeit  vom  Vorhandensein  des 
Nervensystems  als  bildenden  Gewebsmaterials  für  das  neue  angenommen  werden, 
aber  darin  einen  Einfluß  des  leitenden  Gesamtnervensystems  zu  sehen,  die  nnerv> 
Zentren  als  formative  Reizquelle"  anzusehen,  besteht  kein  Anlaß".  In  der  Tat 
scheint  mir  unsere  Auffassung  der  Sachlage  bedeutend  klarer  zu  sein,  als  die 
ursprüngliche  von  Herbst,  der  einen  unbestimmten  formativen  Reiz  vom  Zentral- 
nervensvstem  ausgehen  läßt*   — 

Für  die  folgenden  Fälle  tritt  der  Einfluß  des  Nervensystems  weniger  klar 
zutage.  So  hat  King  gefunden,  daß  bei  Secsternen,  wenn  man  ein  horizontales 
Stück  von  einem  Arme  abträgt,  wohl  der  ventrale  Teil  den  dorsalen,  aber  dieser 
nicht  den  ventralen  neu  zu  bilden  vermag.  Der  ventrale  Teil  enthalt  nämlich  den 
Armnerv.  In  ähnlicher  Weise  fand  Pzribrarn,  daß  bei  Krinoideen  (den  sonder- 
baren, im  Aussterben  begriffenen  „Haarsternen")  der  Kelch,  der  das  Nervensystem 
besitzt,  wohl  die  Scheibe,  aber  diese  nicht  den  Kelch  neu  zu  bilden  vermag,  ob- 
gleich die  Scheibe  gewisse  idioplastische  Reservedeterminanten  doch  noch  enthält 
und  z.  11  die  Afterpapille  regenerieren  kann»  In  diesen  Fallen  ist  es  mir  nicht 
ganz  sicher,  ob  auch  hier  vom  Nervensystem  ein  notwendiges  Bildungsmaterial 
abgegeben  werden  muß,  oder  ob  eben  gerade  nur  die  Teile,  die  nebenbei  auch 
das  Nervensystem  enthalten,  gleichzeitig  (vielleicht  in  anderen  Zellen)  die  für 
Neubildungen  nötigen   Determinanten  beherbergen. 

Sonst  ist  die  Rolle  des  Nervensystems  bei  der  Regeneration  noch  durchaus 
fraglich  und  umstritten.  Wenn  hier  und  da  eine  mangelhafte  Regeneration  nach 
dem  Ausfall  des  nervösen  Einflusses  konstatiert  wurde,  so  muß  doch  darauf  hin- 
gewiesen werden,  daß  die  Nerven  auch  oft  die  Gefäße  versorgen  und  daß  durch 
Störungen  des  Blutlaufes  allein  schon  die  mangelhafte  Regeneration  erklärt  werden 
kann,  wie  dies  z,  B.  für  die  noch  später  zu  erwähnenden  schönen  Versuche 
Samuels  über  die  Federregeneration  bei  Vögeln  gilt.  Wenn  man  nun  gar  noch 
andere  atrophische"  Einwirkungen  des  Nervensystems  zuläßt,  M)  würden  die 
mangelhaften  Regenerationen  unter  Umständen  durch  die  mangelhafte  Ernährung 
zu  erklären  sein.  Immer  ist  das  ja  nicht  der  Fall.  Es  gibt  eben  Regenerationen, 
die  von  diesen  regulierenden  Gefaßverhältnissen  resp.  trophischen  Einflüssen  unab- 
hängig sind.  Bei  Tabes  dorsalis  z.  B.  entwickelt  sich  oft  eine  hochgradige  Knochen- 
brüchigkeit,  die  man  auf  Ausfall  tropdiischer  Nerveneinilüsse  zurückführt,  und  dem- 
gemäß „Spontanfrakturen"  der  Knochen,  die  noch  dadurch  von  den  gewöhnlichen 
Frakturen   abweichende  Verhältnisse   darbieten,   daß   wegen   mangelnden  Sehn 


346  Bioplastik. 

gefühls  eine  Schonung  der  Extremitäten  ausbleibt.  Trotz  alledem  (oder  vielleicht 
wegen  der  mangelnden  Schonung  der  Glieder)  beobachtet  man  in  solchen  Fällen 
gar  nicht  selten  mächtige  Callusbildungen  (sogenannte  hypertrophische  Formen 
der  tabischen  Knochenerkrankungen).  Es  kommt  auch  noch  eins  hinzu.  In  allen 
Fällen,  in  denen  sensible  Nerven  ausgeschaltet  werden,  fehlen  auch  die  Reflexe, 
die  sonst  die  Teile  vor  Verletzungen  zu  schützen  pflegen,  es  treten  Wunden,  Ge- 
schwüre usw.  auf,  die  ebenfalls  die  regenerativen  Heilungen  beeinträchtigen.  Solche 
Verletzungen  und  darauffolgende  Infektionen  spielen  z.  B.  bei  der  Trigeminusdurch- 
schneidung  am  Auge  eine  so  große  Rolle.  Daß  aber  im  extrauterinen  Leben 
nicht,  wie  Herbst  will,  diese  sensiblen  Nerven  einen  atrophischen**  Einfluß  auf 
die  Muskeln  ausüben,  sondern  die  motorischen  Bahnen,  das  lehren  auf  das 
schlagendste  die  Fälle  von  Poliomyelitis  anterior,  besonders  die  der  Kinderlähmung. 
Hier  sind  nur  die  motorischen  Zellen  zerstört,  nichtsdestoweniger  gehen  die  zu- 
gehörigen Muskeln  trotz  Intaktheit  der  sensiblen  Bahnen  zugrunde1). 

Im  übrigen  wollen  wir  bei  der  großen  Unklarheit,  die  noch  über  die  Nerven- 
einflüsse in  bezug  auf  Regenerationen  herrscht,  die  Besprechung  dieser  Korrelationen 
nicht  weiter  ausdehnen. 

Aber  auch  abgesehen  von  den  durch  äußere  Verhältnisse  im  weitesten  Sinne 
bewirkten  Abweichungen  von  der  normalen  Entwicklung,  können  solche  noch  auf 
eine  ganz  andere  Weise  bei  Regenerationen  zustande  kommen,  vor  allem  in  der 
Weise,  daß  die  Neubildung  bei  der  Regeneration  auf  anderem  Wege  zu  stände 
kommt,  als  bei  der  normalen  Entwicklung. 

Wir  wollen  dabei  zunächst  uns  die  schon  mehrfach  erwähnte  Linsenregene- 
ration aus  der  Iris  beim  Triton  in  die  Erinnerung  zurückrufen.  Bei  der  normalen 
Entwicklung  entsteht  die  Linse  aus  dem  Ektoderm,  die  Iris  als  ein  Teil  des 
Augenbechers  aus  der  Medullarplatte,  die  ja  freilich  von  dem  Urektoderm  her- 
kommt, aber  schon  sehr  früh  ihre  eigenen  Entwicklungswege  einschlägt.  Daß 
die  Iris  (und  wie  Fischel  gezeigt  hat,  auch  Teile  der  Retina)  Determinanten  für 
die  Linsenbildung  enthält,  geht  einfach  aus  der  Tatsache  hervor,  daß  sie  eben 
eine  Linse  zu  bilden  vermag,  und  es  ist  nun  die  Frage,  warum  nach  künstlicher 
Entfernung  der  Linse  sich  diese  nicht  wie  normal  aus  dem  Ektoderm,  z.  B.  der 
Cornea  oder  der  Sclera  (also  von  der  Wundstelle  dieser  Gewebe  aus),  regenerativ 
neu  bildet,  und  umgekehrt,  warum  bei  der  eigentlichen  Entwicklung  die  Linse 
nicht  aus  dem  Augenbecher  entsteht,  der  doch  die  Determinanten  dafür  enthält, 
sondern  aus  dem  Ektoderm.  Die  Möglichkeit  eines  so  verschiedenen  Verhaltens 
der  Gewebe  bei  der  Ontogenie  einerseits,  bei  den  regenerativen  Vorgängen  anderer- 
seits wird  uns  klar  werden,  wenn  wir  die  Verhältnisse  bei  der  ersteren  berück- 
sichtigen. 

Wenn  bei  der  normalen  Entwicklung  aus  den  für  die  Linsenbildung  vor- 
handen Determinantenarten  nicht  die  des  Augenbechers,  sondern  die  des  Ekto- 
derms   in  Wirksamkeit  treten,    so   heißt  das  mit   anderen  Worten,   daß   nur   diese 

*)  Daß  auch  die  Beweisführungen  von  Herbst  für  die  intrauterinen  Verhältnisse 
nicht  zutreffend  sind,  hat  Neu  mann  gezeigt  (Archiv  für  Entwicklungsmechanik ,  Bd.  XVI, 
S.  642  ff.). 
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kinetisch  werden,  während  die  andern  durch  •  lle  gegenseitigen  I  << BD W tbffl  iderstände 
latent  (potentiell)  gehalten  werden,  Die  Linseudeterniinanten  des  Fklodernis  nu 
also  unter  den  hei  der  Entwicklung  herrschenden  V«  fa BUntSSetl  den  auf  sie  ja 
in  irgend  einer  Weise  einwirkenden  Gewebswiderstanden  gegenüber  mächtiger 
sein  und  zur  Bildung  der  Linse  schreiten  können,  ehe  die  anderen  Determinanten, 
die    d  .nbechers,    kinetisch    werden   können.      Wird    nun    gar  die    Linse   vom 

I  ktodeirn  gebildet,  so  wird  ein  neues  Wachstumshimlenu-  für  die  Irisdetenninantcn 
der  Linse  usw.  entstehen,  so  daß  diese  erst  recht  im  Schach  gehalten  werden. 
Es  ist  nun  sehr  wohJ  denkbar,  daß  sich  die  Linsendcterniinantcn  in  dem  Ek toder m 
im  I^iufe  der  Linsenbildung  erschöpfen,  10  daß,  wenn  die  Linse  des  ausgebildeten 
Tieres  entfernt  wird,  und  dadurch  sowohl  für  das  Ektoderm  des  Wundrandes,  wie 
für  den  Augenbechcr  Wachstiunshindernisse  beseitigt  werden,  eben  nur  die  bis  dahin 
schlummernden  (impliziten)  Potenzen  des  letzteren  für  die  Liusenhiidung  in  Fragt 
kommen  können.  Ein  solches  Verschwinden  vorher  vorhandener  Determinanten 
im  I-aufe  der  Entwicklung  ist  ja.  und  namentlich  bei  höheren  Tieren,  etwas  sehr  gewöhn- 
liches. Das  Fktnderm  eines  Menschen,  das  früher  Haarbälge  und  Schweißdrüsen 
hervorbringen  konnte,  hat  diese  Fähigkeit  beim  ausgebildeten  Menschen  vollkommen 
verloren  usw.,  und  da  wir  auch  für  das  Tritonektoderm  nicht  den  geringsten  Be- 
weis dafür  haben,  daß  es  noch  eine  Linse  zu  bilden  vermochte,  so  ist  eine  solche 
üehkeit  des  Yersehw  indens  der  hierfür  nötigen  Determinanten  nicht  von  der 
Hand  zu  weisen.  Wir  werden  sogleich  sehen,  dal'  hier  noch  eine  andere  Möglich* 
keit  vorliegt,  auf  die  wir  nur  Vorläufig  nicht  zu  rekurrieren  brauchen.  Diese  zweite 
Möglichkeit  käme  dann  eventuell  auch  noch  für  die  Tatsache  in  Hclracht,  daß  aus 
den  mit  Linsendeterminanten  noch  versehenen  Geweben  des  Augenbechers  gerade 
die  der  Iris,  und  speziell  meist  die  des  oberen  Teiles,  derselben  nach  Fort- 
nahnic  des  Wachsliunshindernisses  kinetisch  werden,  wenn  man  nicht  etwa  an- 
nehmen wollte,  dali  Herausnahme  der  Linse  gerade  für  die  Iris,  und  speziell  ihren 
oberen  Teil,  die  Wachstumswiderstände  besonders  herabsetzen,  wie  dies  Fische!  (mit 
anderen    Worten)   für  möglich  erklärt. 

Diese  famse  oben  angedeutete  Möglichkeit  nun  besteht  darin,  daß  die  l>e- 
1  •  t  -  -  t  1  idioplasüsehen  Determinanten  in  diesem  Falle  im  Ekloderm  zwar  implizit 
vorhanden  sind,  daß  aber  gegenüber  *kn  anderen  (sISO  der  Linse)  deren  rReiz- 
schwelle",  wie  man  sich  ausdrückt,  eine  so  verschiedene  ist,  daß  durch  die  Linseu- 
entfernung  wohl  die  Determinanten  der  Iris,  aber  nicht  die  des  Kktoderms  zur 
hitigkeit  angeregt  werden.  Der  für  lotcbc  Fälle  übliche  Ausdruck  „Reizschwelle" 
ist  aber  eigentlich  nicht  der  passende.  Wir  haben  es  ja  hier  gar  nicht  mit  einer 
„Reizung",  &  h.  einer  aktiven  bioplastischen  Anregung  zu  tun,  sondern  nur  mit 
einer  gewissermaßen  passiven,  d.  h,  durch  die  Fortnahmc  von  Hindernissen  erzeugten 
Überführung  potentieller  bio plastischer  Luergie  (und  der  dabei  in  Ik'tracht  kom- 
menden Determinanten)  in  kinetische.  Wir  kommen  aber,  auch  wenn  wir  uiv^ 
auf  diesen  Standpunkt  stellen,  zu  einem  enlsprcch enden  Begriff,  nur  dürfen  WÜ 
dann  nicht  von  einer  niedrigen,  leicht  zu  überschreitenden  Reizschwelle  und  ihrer 
Gegensätze,  sondern  von  einem  hohen  und  niedrigen  I uetgiepitential,  einem  starken 
und  schwachen  Gefälle  also  reden.  I  ällt  an  einer  Stelle  der  Wachst  ums  widerstand 
fort,  so  werden   von  den   befreiten   Determinanten  diejenigen  zunächst  in  Wirksam- 
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keit  treten,  die  ein  stärkeres  Gefalle,  ein  höheres  Potential  besitzen.  Die  anderen 
bleiben  zunächst  zurück  oder  werden  ganz  unterdrückt,  wenn  unter  Leitung  der 
mit  einem  höheren  Potential  versehenen  Determinanten  eine  solche  Menge  oder  ein  so 
beschaffenes  Gewebsmaterial  erzeugt  wurde,  daß  für  die  schwächer  wirkenden  De- 
terminanten dadurch  ein  unüberwindliches  Wachstumshindernis  erzeugt  wurde.  Für 
unseren  Fall  würden  darnach  also  die  Linsendeterminanten  der  Iris  beim  fertigen 
Tiere  ein  weit  höheres  Potential  haben,  als  die  etwa  hypothetisch  vorhandenen, 
entsprechenden  des  Ektoderms,  und  wiederum  an  der  Iris  die  des  oberen  Randes 
ein  stärkeres  als  die  des  unteren.  Für  letzteres  käme  vielleicht  der  von  Fischel 
erwähnte  Unterschied  als  Grund  für  die  Differenz  in  Betracht,  daß  „sich  die  untere 
Irishälfte  von  der  oberen  wesentlich  auch  noch  durch  den  in  ihr  vorhandenen 
Rest  der  fötalen  Augenspalte  (mit  in  demselben  eingelagerten  Stroma)  unterscheidet*, 
(Aren.  f.  Entwicklungsmechanik,  Bd.  XV,  S.  53),  so  daß  also  auch  bauliche  Ver- 
schiedenheiten der  beiden  Irishälften  vorhanden  sind. 

Nach  dieser  Darstellung  brauchten  also  die  Linsendeterminanten  im  Ektoderm 
im  Laufe  der  Entwicklung  nicht  so  vollkommen  geschwunden  zu  sein,  wie 
die  Haarbalgdeterminanten  in  der  menschlichen  Epidermis,  sondern  sie  brauchten 
nur  auf  ein  so  niedriges  Potential  nach  der  Linsenbüdung  gebracht  zu  sein,  daß 
sie  bei  dem  Fortfall  von  Gewebshindernissen  von  den  während  der  Entwicklung 
latenten,  aber  doch  bestehenbleibenden  Determinanten  des  Augenbechers  voll- 
kommen überflügelt  werden.  Ob  ein  vollständiges  Verschwinden  oder  nur  eine  Herab- 
setzung des  Potentials  bei  den  Linsendeterminanten  des  Ektoderms  statthat,  läßt 
sich  freilich  vorläufig  nicht  entscheiden. 

Hingegen  müssen  wir  dann  Potentialdifferenzen  annehmen,  wenn  von  zwei 
oder  mehreren  nachweislich  vorhandenen  identischen  Determinantenarten  bei 
regenerativen  Vorgängen  nur  die  eine,  allein  oder  vorzugsweise,  in  Aktion  tritt 
Auch  hierbei  können  dann  Abweichungen  von  den  bei  der  normalen  Entwicklung 
zu  beobachtenden  Bildungsphänomenen  vorkommen.  Beispiele  hierfür  finden  sich 
namentlich  im  Pflanzenreiche  reichlich  vor. 

Bei  den  Pflanzen  ist,  wie  wir  schon  oft  konstatiert  haben,  das  Vollkeimplasma 
(totipotentes  Idioplasma)  in  den  Körperzellen  außerordentlich  verbreitet.  Es  findet 
sich  namentlich  im  Cambium  und  in  den  Knospen  vor,  und  es  kann  nach  Fort- 
fall von  Hemmungen  gelegentlich  in  jedem  dieser  Teile  zur  Tätigkeit  angefacht 
werden.  Ja  unter  Umständen  kann  auch  das  stark  mit  Partialkeimplasma  ver- 
mengte Idioplasma  bereits  differenzierter  Körperzellen  das  in  ihnen  enthaltene  Voll- 
keimplasma nach  Aufhebung  von  Wachstumswiderständen  wieder  in  Wirksamkeit 
treten  lassen.  Für  gewöhnlich  ist  nun  aber  der  Regenerationsvorgang  bei  Pflanzen, 
z.  B.  nach  Abschneiden  eines  Astes  nicht  der,  daß  dieser  Ast  nun  von  der  Schnitt- 
fläche, die  in  ihrem  Cambium  ja  Vollkeimplasma  enthält,  weiter  wächst  und  neue 
Blätter  bildet,  sondern  es  wachsen  die  nächsten  Knospen  aus,  bilden  einen  neuen 
Zweig  und  dieser  dann  die  neuen  Blätter. 

So  gibt  es  eine  Crassulaceenart  (Fettpflanze),  die  gekerbte  Blätter  besitzt 
und  bei  der  in  den  Einkerbungen  der  Blätter  sich  Knospen  befinden  (Goebel, 
Biolog.  Zentralblatt  1902,  S.  394  ff.).  Schneidet  man  ein  solches  Blatt  ab  und 
steckt    es   in    die   Erde,   so   entwickeln    sich   die    Knospen    zu    neuen    Sprossen, 


Blättern  und  Wurzeln,  von  der  Schnittfläche  gehen  keine  Wurzeln  aus.  Ent- 
fernt man  aber  die  Knospen  aus  den  Blattkerben,  10  treibt  die  Basis  des  Blattes 
Wurzeln  aus  (allerdings  erst  nach  Monaten)  in  ähnlicher  Weise  also,  wie  andere 
nicht  knospentragen« le  Blätter,  z.  B.  die  der  Begonien,  von  vornherein  an  der  ba- 
salen Schnittfläche  Wurzeln  entstehen  lassen. 

Was  heißt  das  also?  Bei  der  erwähnten  Crassulacccnart  sind  sowohl  in  den 
Zellen  des  Blattes  selbst,  als  in  den  Knospen  die  Determinanten  des  Vollkcimplasmas 
enthalten.  Werden  durch  Abschneiden  der  Blätter  die  hemmenden  Korrelationen  des 
übrigen  Ptlauzenkorpers  beseitigt,  SO  könnten  also  von  beides  /«-Harten  aus  bioplastische 
Energie  kinetisch  werden  mit  dm  entsprechenden  durch  das  erwachende  Vollkeim- 
plasma bedingten  Determinanten  Wirkungen.  Das  geschieht  aber  nicht.  Nur  die 
Knospen  verhalten  sich  dementsj »rechend,  ihre  Determinanten  haben  also  ein  höheres 
Potential,  das  bei  dem  Wegfall  der  Hemmungen  zunächst  in  Wirksamkeit  tritt  und 
ide  durch  diese  Wirksamkeit  ihrerseits  hemmend  auf  das  Vollkeim plasina  der 
übrigen  Gewebszellen  einwirkt,  last  wenn  durch  Wegfall  der  Knospen  eine  solche 
Hemmung  verhindert  wird,  kann  das  mit  niedrigerem  Potential  (Gefalle)  begabte 
Idioplasma  der  Zellen  an  der  Schnittfläche  in  Wirksamkeit  treten,  wenn  auch,  ent- 
sprechend dem  niedrigeren  Potential,  langsamen 

Auf  solche  Potential  unterschiede  kann  man  daher  auch  alle,  die  für  die  Pflanzen 
so  eigentümlichen,  Abweichungen  gegenüber  dem  Regenerationstypus  der  Tiere  zu- 
rückführen. Während  sich  bei  diesen  im  allgemeinen  von  der  Wund  fläche  her 
der  Defekt  ergänzt  (mit  einigen  früher  erwähnten  Ausnahmen)  bleibt  diese  bei 
Pflanzen,  wenn  geignete  Knospen  vorhanden  sind,  inaktiv.  Ob  das  gerade  für  die 
Pllanzen  besonders  zweckentsprechend  ist,  mag  dahingestellt  bleiben,  jedenfalls 
läuft  sie  den  idioplastisch  -  energetischen  Verhältnissen  entsprechend.  Gerade  &M 
Beispiel  te  hlattständigen  Crassulaceen knospen  zeigt  aber,  daß  hier  auch  ganz 
unzweckmäßige  regenerative  Vorgänge  eintreten   können 

Aber  auch  bei  Tieren  spielen  solche  P<»tcntialdifTerenzen  eine  grofie  Rolle, 
Bei  niederen  Tieren  entstehen  die  neuen  GÄUi  <>ft  nicht  aus  den  alten  ihres- 
gleichen, sondern  aas  weniger  differenzierten  Zellarten,  z,  IL  die  Muskeln  von 
Würmern  nicht  (oder  nur  zum  Teil)  aus  den  alten  Muskeln  oder  aus  dem  Mesoderm, 
sondern  aus  dem  Ektoderm,  ans  dem  sich  auch  im  Embryo  £g|  Mesoderm  und 
daraus  die  Muskeln  bilden.  Die  Mu^keldeterminanten  in  den  Muskeln  und  im 
Mesoderm  des  ausgebildeten  Wurmes  haben  daher  eine  höhere  „Reizschwelle", 
ein  niedrigeres  Potential,  als  die  im  Ektoderm.  ja  manchmal  treten  Determinanten 
bei  der  Regeneration  an  Stellen  zutage,  an  denen  sie  bei  der  normalen  {Entwicklung 
gar  nicht  beobachtet  werden.  Schneidet  man  z.  R  wieder  bei  einem  Wurme 
AUolobophora  das  vordere  Ende  ab»  so  bildet  sieh  dasselbe  neu  und  in  ihm  auch 
der  dazu  gehörige  neue  Phanux.  hieser  entsteht  aber  nicht,  wie  beim  Embi-yu 
aus  dem  Entoderm,  sondern  aus  dem  Ektoderm.  Nach  Wegnahme  der  Wachstums* 
hindernisse  wuchert  aber  das  Ektoderrn  schneller  und  bildet  den  Pharynx,  ehe  das 
Entoderm  dazu  kommt.  Seine  t)eterminanten,  die  es  ja  also  von  früher  her  noch 
behalten  haben  muß,  besitzen  also  ein  höheres  Potential  Läßt  man  aber 
Entoderm  Zeit,  seine  Determinanten  zur  Geltung  zu  bringen,  so  kommt  die  Ent- 
wicklung   wie   im  Embryo  zustande,   also  aus  dem  Entoderm,     Man  erreicht 
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(zitiert  nach  Barfurth,  Merkel -Bonnet,  Ergebnisse  X,  S.  568)  dadurch,  daß  man 
das  regenerierte  Kopfende    mit   dem  Pharynx  wieder  »entfernt 

Ja  sogar  beim  Menschen  kann  man  ähnliches  vielfach  beobachten,  und  wir 
werden  später  darauf  zurückkommen  müssen.  Hier  sei  nur  an  die  Knochenbrüche 
erinnert.  Der  dabei  entstehende  Substanzdefekt  könnte  von  dem  ja  ebenfalls  ge- 
schädigten Bindegewebe  a  priori  ebensogut  ausgehen,  wie  vom  Periost  Es  könnte 
sich  also  die  Wunde  mit  neuem  Bindegewebe  und  nur  mit  einer  entsprechenden 
Menge  Knochensubstanz  ausfüllen.  Das  geschieht  aber  nicht,  sondern  die  Knochen- 
bildung gewinnt  entschieden  die  Oberhand,  es  büdet  sich  ein  knöcherner  Callus. 

Diesen  Beispielen  entsprechend  wird  man  sich  alle  die  anderen  Fälle  erklären 
können,  in  denen  bei  der  Regeneration  Abweichungen  von  den  Verhältnissen  der  nor- 
malen Ontogenese  vorkommen,  und  es  bleibt  uns  nur  noch  die  Frage  zu  erörtern,  wieso 
denn  diese  durch  Verschiedenheit  der  idioplastischen  Potentiale  bewirkten  Unter- 
schiede sich  bei  der  Regeneration  und  eben  nicht  in  der  Ontogenese  bemerkbar 
machten. 

Wir  können  für  diese  Frage  von  den  Fällen  absehen,  bei  denen  während  der 
Entwicklung  die  betreffenden  Determinanten  entweder  ganz  verschwinden  oder  doch 
wesentlich  abgeschwächt  werden,  wie  wir  das  oben  bei  Besprechung  der  Linsen- 
determinanten des  Ektoderms  auseinandergesetzt  haben.  Solche  Fälle  sind  ohne 
weiteres  verständlich.  Für  uns  handelt  es  sich  hier  um  die  Vorgänge,  bei  denen 
es  sich  um  idioplastische  Potenzen  handelt,  die  in  den  regenerierenden  Teilen  noch 
vollwirksam  vorhanden  sind,  wie  bei  der  Linsenregeneration  des  Triton  die  hierfür 
in  Anspruch  genommenen  Determinanten  der  Iris,  die  ja  wirksam  vorhanden  sind, 
aber  in  der  normalen  Entwicklung  nicht  zur  Geltung  kommen. 

Bei  der  normalen  Entwicklung  liegen  nun  aber  auch  ganz  andere  Wachstums- 
korrelationen vor,  wie  bei  diesen  künstlich  hervorgerufenen  Regenerationen.  Wohl 
werden  auch  während  der  typischen  Ontogenese  nur  diejenigen  Determinanten  in 
Wirkung  treten,  die  ein  genügendes  Gefalle  haben,  um  unter  den  vorliegenden 
Widerstandsverhältnissen  der  Gewebe  kinetisch  werden  zu  können,  aber  sowohl 
die  Herstellung  der  Gewebswiderstände,  als  alle  Potentiale  der  Determinanten  finden 
hier  nur  in  ganz  bestimmter,  idioplastisch  vom  Keim  her  vorgesehener  Weise  statt. 
Die  Gewebsteüe  liegen  hier  immer  dicht  aneinander  und  büden  ein  geschlossenes 
Ganzes  in  typisch  geregelter  Weise.  Selbst  bei  den  physiologischen  Regenerationen 
ist  das  Verhältnis  der  Gewebswiderstände  von  Hause  aus  festgestellt,  ganz  abgesehen 
davon,  daß  es  meist,  z.  B.  an  der  Epidermis  oder  im  Blute,  sich  um  ganz  all- 
mählich vor  sich  gehende  Verschiebungen  der  Wachstumswiderstände  handelt 
Anders  liegt  die  Sache  bei  den  künstlich  erzeugten  Regenerationen.  Hier  werden 
an  einer  Stelle  Wachstumswiderstände  plötzlich  fortgeschafft  in  einer  Art  und 
Weise  und  an  Orten,  die  idioplastisch  nicht  vorgesehen  sind.  Durch  diese  Ein- 
griffe treten  nun  ganz  neue  Gewebskorrelationen  ein,  es  werden  Widerstände  ent- 
fernt, die  normalerweise  immer  vorhanden  sind  und  auf  deren  Vorhandensein  die 
idioplastische  Tätigkeit  vom  Keime  her  eingestellt  ist.  Daß  unter  diesen  neuen 
Verhältnissen  die  Determinanten  auch  an  anderer  Stelle  oder  in  einer  anderen 
Reihenfolge  kinetisch  werden,  wie  unter  normalen  Verhältnissen,  ist  a  priori  ver- 
ständlich und  wird   schon  durch   die  bereits  mitgeteilten  Beobachtungen  bestätigt 
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kinetisch  werden,  wahrend  die  andern  durch  die  gegenseitigen  Gewehswidt tnri 
latent  (j>otentieIl)  gehalten  werden.  Die  Linse  ntlctemünanten  des  Kktoderms  müssen 
also  untei  den  bei  der  Entwicklung  herrschenden  Verhältnissen  den  auf  sie  ja 
auch  in  irgend  einer  Weise  einwirkenden  Gewehswü [erstanden  gegenüber  mächtiger 
sein  und  zur  Bildung  der  Linse  schreiten  können,  ehe  die  anderen  I  Determinanten, 
die  des  Augenbechers,  kinetisch  werden  können.  Wird  nun  gar  die  Linse  rag 
Ektoderm  gebildet,  so  wird  ein  neues  Waehstumshindernis  hir  die  Irisdeterminanten 
der  Linse  usw.  entstehen,  so  daß  diese  erst  recht  im  Schach  gehalten  werden. 
Es  ist  nun  sehr  wohl  denkbar,  daß  sich  die  Lim 8dl .-trrminanten  in  dem  Ektoderm 
im  Laufe  der  Linsenbildung  erschallen.  so  daß,  wenn  die  Linse  dca  ausgebildeten 
Tieres  entfernt  wird,  und  dadurch  sowohl  für  das  Ektoderm  des  Wundrandes,  wie 
für  den  Augenbecher  Wachstumshindernisse  beseitigt  werden,  eben  nur  die  bis  dahin 
schlummernden  (impliziten)  Potenzen  des  letzteren  für  die  Linsenbildung  in  Frage 
kommen  können.  Ein  solches  Verschwinden  vorher  vorhandener  [\*tcnninanten 
im  Laufe  der  Entwicklung  ist  ja,  und  namentlich  hei  höheren  Tieren,  etwas  sehr  gewöhn- 
liches. Das  Ektoderm  einen  Mensehen,  das  früher  Haarbälgc  und  Schweißdrüsen 
hervorbringen  konnte,  hat  diese  Fähigkeit  beim  ausgebildeten  Menschen  vollkommen 
verloren  usw,,  nn*\  da  wir  auch  für  das  Tritonektoderm  nicht  den  geringsten  Be- 
weis dafür  haben,  daß  es  noch  eine  Linsi-  zu  bilden  vermöchte,  so  ist  eine  solche 
[ichkeit  des  Verschwindens  der  hierfür  notigen  Determinanten  nicht  von  der 
Hand  zu  weisen.  Wir  werden  sogleich  sehen,  daß  hier  noch  eine  andere  Möglich- 
keit vorliegt,  auf  die  wir  nur  vorläufig  nicht  zu  rekurrieren  brauchen.  Diese  zweite 
Möglichkeit  käme  dann  eventuell  auch  noch  für  die  Tatsache  in  Ret  rächt,  daß  aus 
den  mit  LinsendetermmaiHcn  noch  versehenen  Geweben  des  Augenbechers  gerade 
die  der  Iris,  und  speziell  meist  die  des  oberen  Teiles,  derselben  nach  Fort- 
nahme  des  Wachstumshindernisses  kinetisch  werden,  wenn  man  nicht  etwa  an- 
nehmen wollte,  daß  Herausnahme  der  Linse  gerade  für  die  Iris,  und  speziell  ihren 
oberen  Teil,  die  Waehstuniswidcrslände  besonders  herabsetzen,  wie  dies  Fliehe]  (mit 
anderen   Westen)   für  mögfiel)   erklärt. 

1  Um    fernere    oljeo    angedeutete   Möglichkeit    nun   l>cstcht  darin,    daß    die  be- 
treffenden Mu>[iifliltlw  hfifl  I  Determinanten  in  diesem  Falle  im  Ektoderm  zwar  inipli/it 
vorhanden  sind,    dafi  aber   gegenüber   den  anderen    (also   der  Linse!    deren    J 
schwelle",  wie  man  sich  ausdrückt,  eine  so  verschiedene  ist,  daß  durch  die  Linsen- 
entferaung  wohl    die  1  Determinanten   der   Iris,    aber   nicht   die    des   Kktoderms   zur 
Tätigkeit  angeregt  werden.     I  »er  für  solche  Fälle  übliche  Ausdruck   „ Reizschwelle" 
ist  al-ei    eigentlich   nicht  der  passende.      Wir  halten   es  ja   hier  gif  nicht  mit  i 
„Reizung",  ft,  h,  einer  aktiven  bioplastischen  Anregung   zu  tun,    sondern    nur    mit 
einer  gewissermaßen  passiven,  iL  h.  durch  die  FoftttdUM  von  Hindernissen  erzeugten 
1  Verführung    potentieller    bioplastischer    Energie    (und  der    dal  »ei   in   Hetracht  kom- 
menden Determinanten)   in    kinetische.     Wir   kommen   aber,   auch    wenn   wir 
auf  diesen  Standpunkt   stellen,    zu    einem    entsprechenden  Begriff,    nur   dürfen    wir 
dann  nicht  von  einer  niedrigen,  leicht  zu   Überschreitenden    Reizschwelle  und  ihrer 

nsätze,  sondern  von  einem  hohen  und  niedrigen  Knergiepotential,  einem  starken 
und  schwachen  Gefälle  also  reden,  Fällt  an  einer  Stelle  der  Wachstumswiderstand 
fort,  so   werden  von  den  befreiten  I Determinanten   diejenigen   zunächst  in  Wirksam- 


keit  treten,  die  ein  stärkeres  Gefälle,  ein  höheres  Potential  besitzen.  Die  anderen 
bleiben  zunächst  zurück  oder  werden  ganz  unterdrückt,  wenn  unter  Leitung  der 
mit  einem  höheren  Potential  versehenen  Determinanten  eine  solche  Menge  oder  ein  so 
beschaffenes  Gewebsmaterial  erzeugt  wurde,  daß  für  die  schwächer  wirkenden  De- 
terminanten dadurch  ein  unüberwindliches  Wachstumshinderais  erzeugt  wurde.  Püf 
unseren  Fall  würden  darnach  also  die  Linsendeterminanten  der  Iris  beim  fert 
Tiere  ein  weit  höheres  Potential  haben,  als  die  etwa  hypothetisch  vorn  and  ► 
entsprechenden  des  Ektodenns,  und  wiederum  an  der  Iris  die  des  oberen  Randes 
ein  stärkeres  als  die  des  unteren.  Für  letzteres  käme  vielleicht  der  von  P lache] 
erwähnte  Unterschied  als  Grund  für  die  Differenz  in  Betracht,  daß  „sich  die  untere 
Irishälfte  von  der  oberen  wesentlich  auch  noch  durch  den  in  ihr  vorhandenen 
Rest  der  fötalen  Augenspaltc  (mit  in  demselben  eingelagerten  Stroma)  unterscheidet", 
(Arch.  f.  Entwicklungsmechanik,  Bd.  XV,  S.  53),  so  daß  also  auch  bauliche  Ver- 
schiedenheiten der  beiden  Irishälften  vorhanden  sind. 

Nach  dieser  Darstellung  brauchten  also  die  Linsendeterniinanten  im  Ektodenn 
im  Laufe  der  Entwicklung  nicht  so  vollkommen  geschwunden  zu  sein,  wie 
die  Haarbalgdeterminaoten  in  der  menschlichen  Epidermis,  sondern  sie  brauchten 
nur  auf  ein  BD  niedriges  Potential  nach  der  Linsenbildung  gebracht  zu  sein,  daß 
sie  bei  dem  Fortfall  von  Gewebshindernissen  von  den  während  der  Entwicklung 
latenten,  aber  doch  bestehenbleibenden  Determinanten  des  Augenbechers  voll- 
kommen überflügelt  werden.  Ob  ein  vollständiges  Verschwinden  oder  nur  eine  Herab- 
setzung des  Potentials  bei  den  Linsendeterminanten  des  Ektoderms  statthat,  läßt 
sich  freilich  vorläufig  nicht  entscheiden. 

Hingegen  müssen  wir  dann  Potentialdiffercnzen  annehmen,  wenn  von  zwei 
oder  mehreren  nachweislich  vorhandenen  identischen  Determinanten  arten  bei 
regenerativen  Vorgängen  nur  die  eine,  allein  oder  vorzugsweise,  in  Aktion  tritt. 
Auch  hierbei  können  dann  Abweichungen  von  den  bei  der  normalen  Entwicklung 
zu  beobachtenden  BÜdungsphänonienen  vorkommen.  Beispiele  hierfür  finden  sich 
namentlich  im  Pflanzern eiche  reichlich  vor. 

Bei  den  Pflanzen  ist,  wie  wir  schon  oft  konstatiert  haben,  «las  Vullkeimplasma 
(tutipotentes  Idioplasma)  in  den  Körperzellen  außerordentlich  verbreitet.  Es  findet 
sich  namentlich  im  Cambium  und  in  den  Knospen  vor,  und  es  kann  nach  Fort- 
fall von  Hemmungen  gelegentlich  in  jedem  dieser  Teile  zur  Tätigkeit  angefacht 
werden.  Ja  unter  Umständen  kann  auch  das  stark  mit  Partialkeimplasma  ver- 
mengte Idioplasma  bereits  differenzierter  Körperzellen  das  in  ihnen  enthaltene  VbU- 
keimplasma  nach  Aufhebung  von  AYachstumswidersländen  wieder  in  Wirksamkeit 
treten  lassen.  Für  gewöhnlich  ist  nun  aber  der  Regenerationsvorgang  bei  Pflanzen, 
z.  ü  nach  Abschneiden  eines  Astes  nicht  der,  daß  dieser  Ast  nun  von  der  Schnitt- 
fläche, die  in  ihrem  Cambium  ja  Vollkeim plasma  enthält,  weiter  wächst  und  neue 
Blätter  bildet,  sondern  es  wachsen  die  nächsten  Knospen  aus,  bilden  einen  neuen 
Zweig  und  dieser  dann  die  neuen  Blätter. 

So  gibt  es  eine  Crassulaccenart  (Fettpflanze),  die  gekerbte  Blätter  besitzt 
und  bei  der  in  den  Einkerbungen  der  Blätter  sich  Knospen  befinden  (Goebel, 
Biolog.  Zentralblatt  1902,  S.  3940*.).  Schneidet  man  ein  solches  Blatt  ab  und 
steckt    es    in    die    Erde,    so   entwickeln    sich    die    Knospen    zu    neuen    Sprossen, 


Blättern  und  Wurzeln,  von  der  Schnittfläche  gehen  keine  Wurzeln  aus»  Ent- 
fernt man  aber  die  Knospen  aus  den  Blattkerben,  so  treibt  die  Basis  des  Blattes 
Wurzeln  aus  (allerdings  erst  nach  Monaten)  in  ähnlicher  Weise  also,  wie  andere 
nicht  knospentragende  Blätter,  z.  B.  die  der  Begonien,  von  vornherein  an  der  ba- 
salen Schnittfläche  Wurzeln  entstehen  lassen. 

Was  heißt  das  also?  Bei  der  erwähnten  Crassulaceenarl  sind  sowohl  in  den 
Zellen  des  Blattes  selbst,  als  in  den  Knospen  die  Determinanten  des  Voilkcimplasmas 
enthalten.  Werden  durch  Abschneiden  der  Blatter  die  hemmenden  Korrelationen  des 
Übrigen  Pllanzenkörpers  beseitigt,  so  könnten  also  von  beides  ZeUarten  aus  bioplastische 
Energie  kinetisch  werden  mit  den  entsprechenden  durch  das  erwachende  Yollkeini- 
plasma  bedingten  Determinanten  Wirkungen.  Das  geschieht  aber  nicht.  Nur  die 
Knospen  verhalten  sich  dementsprechend,  ihre  Eteterminanten  haben  also  ein  höheres 
Potential,  das  bei  dem  Wegfall  der  Hemmungen  zunächst  in  Wirksamkeit  tritt  und 
gerade  durch  diese  Wirksamkeit  ihrerseits  hemmend  auf  das  Vollkeim  plasma  der 
übrigen  GewebszeUen  einwirkt  Erst  wenn  durch  Wegfall  der  Knospen  eine  solche 
Hemmung  verhindert  wird,  kann  das  mit  niedrigerem  Potential  (Gefälle)  begabte 
Idioplasma  der  Zellen  an  der  Schnittfläche  in  Wirksamkeit  beten,  wenn  auch,  ent- 
sprechend dem  niedrigeren  Potential,  langsam*  i 

Auf  solche  Potentialunterschiede  kann  man  daher  auch  alle,  die  für  die  Pflanzen 
so  eigentümlichen,  Abweichungen  gegenüber  dein  Regenerationstypus  der  Tiere  zu- 
rückführen. Während  sich  liei  diesen  im  allgemeinen  von  der  Wundtläche  her 
der  Defekt  ergänzt  (mit  einigen  früher  erwähnten  Ausnahmen)  bleibt  diese  bei 
Pflanzen,  wenn  geignete  KsOQpBO  vorhanden  sind,  inaktiv,  üb  das  gerade  für  die 
Pflanzen  besonders  zweckentsprechend  ist,  mag  dahingestellt  bleiben,  jedenfalls  ver- 
läuft sie  den  idioplastisch  -  energetischen  Verhältnissen  entsprechend.  Gerade  dflfl 
lieispiel  der  blattständigen  Crassnlaceen knospen  zeigt  aber,  daß  hier  auch  ganz 
unzweckmäßige  regenerative  Vorgänge  eintreten  können. 

Aber  auch  bei  Tieren  spielen  solche  Potenüaldifferenzen  eine  große  Rolle. 
Bd  niederen  Tieren  entstehen  die  neuen  Gebilde  oft  nicht  aus  eleu  alten  ihres- 
gleichen, sondern  aus  weniger  differenzierten  Zellarten,  z.  B.  die  Muskeln  ?OB 
Würmern  nicht  (oder  nur  zum  Teil)  aus  den  alten  Muskeln  oder  aus  dem  Mesoderm, 
lern  aus  dem  Ektoderm,  aus  dem  sich  auch  im  Embryo  das  Mesoderm  und 
daraus  die  Muskeln  bilden.  Die  Muskeldeterminanten  in  den  Muskeln  und  im 
Mesoderm  des  ausgebildeten  Wurmes  haben  daher  eine  höhere  „Reizschwelle", 
ein  niedrigeres  Potential,  all  die  im  EktodftOfo  ja  manchmal  treten  Determinanten 
bei  der  Regeneration  an  Stellen  zutage,  an  denen  sie  bei  der  normalen  Entwicklung 
gar  nicht  beobachtet  werden.  Schneidet  man  z.  B.  wieder  bei  einem  Wurme 
Allolobophora  das  vordere  Ende  ab,  so  bildet  sich  dasselbe  neu  und  in  ihm  auch 
der  dazu  gehörige  neue  Pharynx.  Dieser  entsteht  aber  nicht,  wie  beim  Enibry.» 
aus  dem  Entoderm,  sondern  aus  dem  Ektoderm»  Nach  Wegnahme  der  Wachstums- 
hindernisse wuchert  aber  das  Ektoderm  schneller  und  bildet  der. 
Entoderm  dazu  kommt.     Seine  Eteterminanten,  die  I  "h 

behalten  haben   muß,    besitzen   also   ein  höhen 
Entoderm  Zeit,  seine  Determinanten  zur  Geltu 
wicklung   wie   im  Embryo  zustande, 
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Bioplastik, 


(zitiert  nach  Harfurth,  Merkel-  Bonnet,  Ergebnisse  \.   S.  568)  dadurch,  daß  man 
das  regenerierte   Kopfende    mit    dem  Pharynx  wieder  .entfernt 

Ja  sogar  beim  Menschen  kann  man  ähnHches  vielfach  beobachten,  und  wir 
Verden  später  ilarauf  zurückkommen  müssen.  Hier  sei  nur  an  die  Knochenbrüche 
erinnert.  Der  dabei  entstehende  Substanzdefekt  könnte  von  dem  ja  ebenfalls  ge- 
schädigten Bindegewebe  a  priori  ebensogut  ausgehen,  wTie  vom  Periost.  Es  könnte 
sich  also  die  Wunde  mit  neuem  Bindegewebe  und  nur  mit  einer  entsprechenden 
Menge  Knochensubstanz  ausfüllen.  Das  geschieht  aber  nicht,  sondern  die  Knochen- 
bildung gewinnt  entschieden  die  Oberhand,  es  bildet  sich  ein   knöcherner  Calluv 

Diesen  Beispielen  entsprechend  wird  man  sich  alle  die  anderen  Fälle  erklären 
können,  in  denen  bei  der  Regeneration  Abweichungen  von  den  Verhaltnissen  der  nor- 
malen Ontogenese  vorkommen,  und  es  bleibt  uns  nur  noch  die  Frage  zu  erörtern,  wieso 
denn  diese  durch  Verschiedenheit  der  idioplastischen  Potentiale  bewirkten  Unter- 
schiede sich  bei  der  Regeneration  und  eben  nicht  in  der  Ontogenese  bemerkbar 
machten. 

Wir  können  für  diese  Frage  von  den  Füllen  absehen,  bei  denen  während  »1er 
Entwicklung  die  betreffenden  Determinanten  entweder  ganz  verschwinden  oder 
wesentlich  abgeschwächt  werden,  wie  wir  das  oben  bei  Besprechung  der  Linsen- 
determinanten des  Ektoderms  auseinandergesetzt  haben.  Solche  Fälle  sind  ohne 
weiteres  verständlich.  Für  uns  handelt  es  sich  hier  um  die  Vorgänge  bei  denen 
es  sich  um  idioplastischc  Potenzen  handelt,  die  in  den  regenerierenden  Teilen  noch 
voll  wirksam  vorhanden  sind,  wie  bei  der  Linsen  regeneration  des  Triton  die  hierfür 
in  Anspruch  genommenen  Determinanten  der  Iris,  die  ja  wirksam  vorhanden  sind, 
aber  in  der  normalen   Entwicklung  nicht  zur  Geltung  kommen. 

Bei  der  normalen  Entwicklung  Hegen  nun  aber  auch  ganz  andere  Wachst 
korrelationen  vor,  wie  bei  diesen  künstlich  hervorgerufenen  Regenerationen,  Wohl 
werden  auch  während  der  typischen  Ontogenese  nur  diejenigen  [Determinanten  in 
Wirkung  treten,  die  ein  genügendes  Gefälle  haben,  um  unter  den  vorliegenden 
Widerstandsverhäknissen  der  Gewebe  kinetisch  werden  zu  können,  aber  sowohl 
die  Herstellung  der  Gewebswiderstande,  als  alle  Potentiale  der  1  Jcterminanten  tinden 
hier  nur  in  ganz  bestimmter,  idioplastisch  vom  Keim  her  vorgesehener  Wd 
Die  Gewebsteüe  liegen  hier  immer  dicht  aneinander  und  bilden  ein  gPBftilfWggUfli 
Ganzes  in  typisch  geregelter  Weise.  Selbst  bei  den  physiologischen  Regenerationen 
ist  das  Verhältnis  der  Gewebswiderstande  von  Hause  aus  festgestellt,  ganz  abgesehen 
davon,  daß  es  meist,  z.  B.  an  der  Fpidcrmis  oder  im  Blute,  sich  um  ganz  all- 
mählich vor  sich  gehende  Verschiebungen  der  Wachstumswiderstande  handelt. 
Anders  Hegt  die  Sache  bei  den  künstlich  erzeugten  Regenerationen,  Hier  werden 
an  einer  Stelle  Waehstumswiderstände  plötzlich  fortgeschafft  in  einer  Art  und 
Weise  und  an  Orten,  die  idioplastisch  nicht  vorgesehen  sind.  Durch  diese  Ein- 
griffe treten  nun  ganz  neue  Gewebskorrelationen  ein,  es  werden  Widerstände  ent- 
fernt, die  normal erw eise  immer  vorhanden  sind  und  auf  deren  Vorhandensein  die 
idioplastische  Tätigkeit  vom  Keime  her  eingestellt  ist  Daß  unter  diesen  De 
Verhältnissen  die  Determinanten  auch  an  anderer  Stelle  «nler  in  einer  anderen 
Reihenfolge  kinetisch  werden,  wie  unter  normaJen  Verhältnissen,  ist  a  priori  ver- 
ständlich und  wird   schon  durch    die  bereits   mitgeteilten  Beobachtungen   bestätigt. 
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So  bleibt  z.  B.  bei  der  normalen  Entwicklung  der  Augenbecher  beim  Triton  immer 
in  direkter  Berührung  mit  den  ihn  umgebenden  Geweben  und  so  werden  dann 
an  ihm  nur  diejenigen  Determinanten  kinetisch,  die  unter  solchen  (physiologisch 
vorgesehenen)  Umständen  kinetisch  werden  können.  Entfernen  wir  aber  die  Linse 
künstlich,  so  tritt  plötzlich  an  einer  ganz  abnormen  Stelle  eine  Aufhebung  des 
Wachstumswiderstandes  ein,  und  nun  können  Determinanten  zur  Geltung  kommen, 
die  vorher  durch  das  dichte  Aneinanderschließen  der  Gewebe  im  schlummernden 
(potentiellen)  Zustand  gehalten  waren.  Welche  das  sind,  das  wird  einmal  davon 
abhängen,  welche  überhaupt  vorhanden  sind.  Beim  Menschen  fehlen  solche 
Linsendeterminanten  in  der  Iris  vollkommen,  und  so  bleiben  denn  sogar  die  Kinder, 
deren  Linse  entfernt  oder  zerstört  wurde,  ohne  Linse  in  ihrem  Auge.  Sodann 
wird  es  für  die  Betätigung  der  vorhandenen  Determinanten  in  Frage  kommen, 
welche  von  ihnen  unter  den  gerade  vorliegenden,  künstlich  geschaffenen 
Korrelationsverhältnissen  ein  genügend  hohes  Potential  besitzen,  um  kinetsich 
werden  zu  können. 

Alle  diese  Verhältnisse  liegen  bei  den  verschiedenen  Geschöpfen  verschieden 
und  sind  a  priori  nicht  zu  bestimmen,  sondern  hängen  ganz  von  den  vom  Keime 
her  stammenden  Anlagen  ab,  haben  also  einen  rein  vitalen  Charakter.  Werden 
daher  durch  das  brüske  Fortnehmen  von  Wachstumswiderständen  Determinanten 
kinetisch,  die  andere  sind,  als  diejenigen,  die  die  Entwicklung  der  fortgenommenen 
Teüe  bedingt  haben,  so  tritt  eine  Heteormorphose  ein.  Fehlen  die  Determinanten, 
die  zur  Ontogenese  der  entfernten  Teile  geführt  haben  zu  der  Zeit  bereits,  in  der 
diese  Entfernung  vorgenommen  wurde  (oder  sind  sie  durch  andere  Momente  ge- 
hemmt), so  tritt  keine  Regeneration  der  weggenommenen  Teile  ein. 

Das  ist  bei  allen  höheren  Tieren  der  Fall.  Beim  Menschen  wird  kein  ab- 
gesetztes Bein  ersetzt,  es  bildet  sich  eine  Narbe,  die  sich  im  günstigen  Falle  mit 
Epithel  bedeckt. 

Anders  ist  es,  wenn  die  entsprechenden  Determinanten  nicht  nur  vorhanden 
sind,  sondern  auch  kinetisch  werden,  und  dabei  kann  es  für  den  Endeffekt  gleich- 
gültig sein,  ob  diese  Determinanten  von  den  alten  homologen  Teilen  geliefert 
werden,  also  die  der  Nerven  vom  Nervengewebe  z.  B.,  ob  die  einen  ein  stärkeres 
Potential  haben  als  die  anderen  und  daher  früher  kinetisch  werden,  oder  ob  un- 
differenziertes Material  die  Arbeit  der  Regeneration  übernimmt,  resp.  ob  die  Deter- 
minanten von  anderen  Geweben  geliefert  werden,  die  sie  aus  früheren  Entwicklungs- 
perioden latent  in  sich  aufbewahrt  haben. 

Wird  freilich  hierbei  die  bioplastische,  von  den  Determinanten  beherrschte 
Tätigkeit  durch  irgend  welche  ungünstige  Momente  nicht  zu  Ende  geführt,  so  ent- 
steht ein  unvollkommenes  Produkt,  es  werden  z.  B.  vom  Skelett  nur  die  distalen 
Teile  neugebildet  oder  die  Linsenanlagen  beim  Triton  werden  nicht  zu  vollkommenen 
Linsen,  sondern  büden,  von  Fischel  sogenannte  „Lcntoide",  unvollkommene 
Linsen.  Ist  das  aber  nicht  der  Fall,  so  bildet  sich  nach  und  nach  ein  Zustand 
aus,  der  doch  zu  einem  normalen  Endeffekt  führen  kann1). 


')  Die  noch  weiterhin   im  Nachlaß   vorgefundenen  Notizen   genügten  nicht  mehr  zur 
Zusammenstellung  eines  weiteren  Kapitels.  R. 
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8.  Über  akute  allgemeine  Miliartuberkulose. 

Schlesische  Gesellschaft  für  vaterländische  Kultur. 
Sitzung  der  medizinischen  Sektion  am    13.  Juli. 

1877. 

• 

Herr  Privatdozent  Dr.  Weigert  spricht  über  akute  allgemeine  Miliartuber- 
kulose. Während  man  im  allgemeinen  der  Ansicht  ist,  daß  Lungeophthise  und  akute 
allgemeine  Miliartuberkulose  nicht  nur  eng  zusammen  gehören,  sondern  daß  letztere 
verhältnismäßig  häufig  das  Eodstadium  der  ersteren  darstellt,  hat  der  Vortragende 
in  der  ihm  bekannten  Literatur  keinen  ausführlich  mitgeteilten  Fall  finden  können, 
in  welchem  die  beiden  Krankheiten  gemeinsam  vorkommen  (wenn  man  die 
„schieferigen  Indurationen*  nicht  zur  Phthise  rechnet).  Er  selbst  hat  seit  Jahren 
auf  dieses  Verhältnis  geachtet  und  unter  einigen  zwanzig  Fällen,  von  denen  er 
protokollarische  Aufzeichnungen  besitzt,  ist  nur  ein  einziger  mit  gleichzeitiger 
Phthise  gewesen.  Bei  diesem  war  aber  ein  solitärer  Uerztuberkel  vorhanden,  von 
dem  aus  die  Dissemination  erfolgt  sein  dürfte.  Diese  auffallende  Erscheinung  ist 
nicht  so  zu  verstehen,  daß  Phthise  vor  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  schützte, 
denn  dann  dürften  beide  Krankheiten  überhaupt  nicht  zusammen  vorkommen, 
mtaB  nur  so,  daß  die  Phthise  nicht  den  Grund  für  eine  akute  allgemeine 
Üissemination  des  Tuberkelagens  abgibt* 

Kr  bemerkt  noch,  daß  er  in  den  letzten  Jahren  ganz  regelmäßig  auch  im 
Merzen  (und  zwar  an  ganz  bestimmten  Stellen)  bei  akuter  allgemeiner  Miliar- 
tuberkulose Tuberkelknötchcn  beobachtet  habe,  entgegen  der  sonstigen  Annahme, 
die  ein  solches  Vorkommnis  zwar  nicht  leugnet,  aber  für  sehr  selten  hält.  Au«  n 
im  Pankreas  hat  er  mehrere  Male  derartige  Knötchen  gefunden. 

Endlich  erwähnt  er  noch  eines  Falles,  bei  welchem  in  die  Vena  anonyma 
dexlra  eine  tuberkulöse  Lymphdrüse  hineingewuchert  war,  die  die  Intima  mit  in 
die  tuberkulöse  Degeneration  hineingezogen  hatte.  Gleichzeitig  bestand  Meningitis 
tuberculosa. 
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9.  Zur  Lehre  von  der  Tuberkulose  und  von 
verwandten  Erkrankungen. 

1679. 
(Hierzu  Figur  1  und  2j 

L  Zur  Pathogenie  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose. 

Die  Beobachtungen  der  letzten  Jahre  drängen  alle  dahin,  die  Tuberkulose  als 
eine  ätiologische  Einheit  aufzufassen,  als  eine  durch  ein  spezifisches  Gift  erzeugte 
Krankheit.  In  bezug  auf  diese  Ätiologie  sind  in  jüngster  Zeit  namentlich  auch  die 
bekannten  Münchener  Versuche  über  die  infektiöse  Wirkung  zerstäubter  Sputa  von 
Interesse  gewesen1).  Die  Annahme  einer  Infektiosität  der  Sputa  von  Phthisikern 
macht  aber  freilich  die  weitere  nötig,  daß  das  Tuberkelgift  —  bei  der  außerordent- 
lichen Zahl  jener  Kranken  —  ein  ungemein  verbreitetes  ist,  ja  daß  es  vielleicht 
alle  Menschen  mehr  oder  weniger  reichlich  in  sich  aufnehmen.  Da  nun  unter 
gewöhnlichen  Verhältnissen  nicht  jeder  Mensch  diesen  Giftwirkungen  erliegt,  so 
müssen  die  Menschen,  die  trotz  der  Ubiquität  des  Giftes  von  demselben  verschont 
werden,  sich  irgendwie  von  den  anderen  unterscheiden,  die  unter  denselben 
Verhältnissen  tuberkulös  affiziert  werden.  Man  kommt  demnach  um  die  An- 
nahme einer  „tuberkulösen  Disposition "  nicht  herum,  nur  hat  diese  jetzt  einen 
anderen  Sinn  als  früher.  Jetzt  sind  diejenigen  Menschen  als  von  derselben  be- 
haftet anzusehen,  die  den  Kampf  ums  Dasein  speziell  mit  dem  Tuberkelgift 
nicht  zu  bestehen  vermögen,  nicht  solche,  die  durch  Erkältungen  usw.  leichter  und 
länger  dauernde  Katarrhe  erwerben,  oder  solche,  bei  denen  der  disponierte  Organis- 
mus selbst  imstande  ist,  unschuldige  Affektionen  in  tuberkulöse  zu  verwandeln 
(ohne  Hinzukommen   eines   Giftes).     Die  Annahme   einer  solchen  Disposition  hat 


l)  Die  Tragweite  dieser  Versuche  wird  durch  die  Mitteilungen  von  Schottelius 
(Virchows  Archiv,  Bd.  73,  S.  5*4)  durchaus  nicht  vermindert.  In  diesen  letzteren  handelt 
es  sich  gar  nicht  um  Erzeugung  einer  Miliartuberkulose  durch  eine  nicht  tuberkulöse  Sub- 
stanz, sondern  nur  um  die  Entstehung  kleiner  Entzündungsherde  durch  kleine  Partikeln  ein- 
geatmeter schädlicher  Stoffe  in  den  Lungen  allein.  Es  ist  dieser  Nachweis  zwar  sehr 
erwünscht,  er  hat  jedoch  nichts  besonderes  überraschendes  und  kann  nicht  gegen  die 
Münchener  Versuche  verwertet  werden,  soweit  es  sich  bei  diesen  um  die  Erzeugung  einer 
allgemeinen  Tuberkulose  gehandelt  hat  Gerade  in  dieser  Infektiosität  des  Giftes  über 
den  Impfungsort  hinaus  liegt  eines  der  Hauptmerkmale  des  Tuberkelvirus. 
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nichts  auffallendes  bei  einem  spezifischen  Gifte,  finden  wir  doch  eine  solche  in 
gewissem  Sinne  z.  B.  auch  beim  Milzbrand!  Derselben  widerspricht  es  auch  nicht, 
daß  bei  einer  zu  großen  Menge  oder  Intensität  des  Giftes  auch  einmal  nicht  de- 
ponierte Individuen  von  den  Wirkungen  desselben  heimgesucht  werden.  —  Worin 
die  tuberkulöse  Diathese  besteht,  wie  weit  auf  diese  oder  auf  eine  latente  Anwesen- 
heit des  Tuberkelgiftes  die  Fälle  der  angeborenen  Anlage  zur  Schwindsucht  zurück- 
zuführen sind,  bleibt  weiteren  Untersuchungen  vorbehalten. 

Diese  ätiologische  Einheit  deckt  sich  freilich  nicht  ganz  mit  dem,  was  man 
im  Laufe  der  letzten  Jahrzehnte  als  anatomische  Einheit  für  die  Tuberkulose 
hingcsteDt  hat  Sie  überragt  dieselbe  nach  einer  oder  vielleicht  nach  zwei  Rich- 
tungen. Einmal  könnte  es  tuberkelähnliche  GefaQde  geben,  die  nicht  durch  das 
Tuberkelgift  hervorgebracht  werden,  sondern  die  durch  andere  Krankh< 
/.  R  Lupus  oder  Syphilis,  erzeugt  sind.  Andererseits  kann  das  Tuberkelgilt 
sicher  Affektionen  erzeugen,  in  denen  selbst  die  anatomische  Untersuchung  nichts 
von  den  charakteri>tischen  Knötchen  nachzuweisen  vermag»  namentlich  wenn  man 
an  die  mikroskopische  Struktur  derselben  die  Ansprüche  stellt,  die  man  in  neuerer 
Zeit  zu  erheben  sich  gewöhnt  hat.  Die  käsige  Pneumonie,  viele  der  großen  Sölitär- 
tuberkel,  ja,  wie  ich  glaube,  auch  manche  skrofulöse  Lymphdrüsen  lassen 
nicht  selten  in  loco  nichts  von  einer  Entstehung  aus  Miliarknötchen  nacbw« 
selbst  dann,  wenn  in  der  Umgebung  solche  vielfach  vorhanden  sind.  Wenn  man 
nun  gar  die  Wirkung  des  Tuberkelgiftes  auf  verschiedene  Tiere  in  Betracht  zieht, 
so  bemerkt  man  sehr  bedeutende  Differenzen  in  den  durch  dasselbe  hervorgerufenen 
Krankheitsprodukten.  —  Diese  Verhaltnisse  bieten  mannigfache  Analogien  mit 
anderen  pathologischen  Verhältnissen.  Ich  erinnere  hier  nur  an  den  Croup.  Er  kann 
durch  verschiedene  Agenden  hervorgerufen  werden,  und  seine  gewöhnliche  Ursache, 
das  Gift  der  Ros ersehen  „ Diphtherie w,  kann  auch  andere  pathologische  Prozesse, 
als  den  von  ihm  so  häufig  erzeugten  Croup,  zuwege  bringen. 

Die  unter  solchen  Umständen  für  die  wissenschaftliche  Forschung  zu  er- 
ledigenden Fragen  itnd  nun  mehrfache.  Einmal  muß  in  der  scheinbaren  ana- 
tomischen Mannigfaltigkeit  der  Wirkungen  eines  und  desselben  Agens  doch 
wiederum  eine  Einheit  in  den  Gewebsveränderungen,  die  durch  dasselbe  erzeugt 
werden,  nachzuweisen  sein.  Uann  müssen  umgekehrt  die  gleichartigen  ana- 
tomischen Produkte,  die  etwa  durch  verschiedene  Agenden  hervorgerufen 
werden,  einer  irgendwie  gemeinsamen  Wirkung  derselben  auf  die  Gewebe  ihren 
Ursprung  verdanken,  wie  z.  R  allen  emuposen  Affektionen  eine  Zeisiöl 
Epithels  mit  Erhaltung  des  Schleinihautblndegcwebes  zugrunde  liegt,  die  dann  aber 
ihrerseits  durch  sehr  verschiedene  Prozesse  bewirkt  sein  kann.  Endlich  muß  man 
fragen,  wie  bei  der  einheitlichen  Wirkung,  die  einem  Krankheitsgift  im  Grunde 
nun  einmal  zukommen  muß,  doch  so  verschiedene  Produkte  oder  so  mannig- 
fache und  doch  typische  Lokalisationen  erklärt  werden  können.  Bei  der  Tuber- 
kulose harren  diese  Fragen  noch  ganz  ihrer  Erledigung:  sie  konnten  ja  auch 
erst  aufgeworfen  werden,  seit  man  in  dieser  Krankheit  eine  ätiologische  Einheit 
erkannt  hatte. 

Wenn   wir   zunächst   nach    der   anatomisch  einheitliches   Veränderung  bei  der 
Einwirkung  des  Tuberkelgiftes  fragen,  so,  glaube  ich,  kann  man  iliwrltm  doch  wohl 
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nur  in  der  Verkäsung  finden,  aber  freilich  nicht  in  der  Auffassung  der  Alien,  daß 
überall  da,  wo  Verkäsung  auftritt,  das  Tuberkelagens  wirksam  gewesen  sein  muß, 
sondern  in  dem  Sinne,  daß  überall,  wo  dieses  Gift  in  Wirksamkeit  ist,  Verkäsung 
notwendigerweise  sich  einstellt  Man  kann  demnach  aus  der  bloßen  Anwesenheit 
verkäster  Herde  noch  nicht  die  Tuberkulose  im  ätiologischen  Sinne  diagnostizieren, 
sondern  auf  diese  müssen  noch  andere  Momente  hinweisen,  wenn  man  sich  ein  Urteil 
erlauben  soll,  ganz  so,  wie  man  nicht  jeder  syphilitischen  Affektion  ohne  weiteres 
ihre  ätiologische  Basis  ansieht.  Man  muß  zu  erkennen  vermögen,  daß  die  ver- 
käste Masse  infektiöse  Eigenschaften  besitzt,  und  zwar  infektiöse  Eigenschaften, 
wie  sie  gerade  dem  Tuberkelgifte  zukommen.  Sie  muß  sich  also  z.  B.  auf  Tiere 
mit  dem  bekannten  Erfolge  überimpfen  lassen,  oder,  da  dies  in  den  meisten  Fällen 
nicht  vorgenommen  werden  kann,  so  muß  man  aus  den  gleichzeitig  anwesenden 
Veränderungen  diese  der  Masse  innewohnende  spezifische  Infektionsfähigkeit  er- 
schließen können.  In  dieser  Beziehung  gibt  es  aber  in  der  Tat  nur  ein  sicheres 
anatomisches  Hilfsmittel,  nämlich  die  gleichzeitige  Anwesenheit  von  verkäsenden 
Miliartuberkeln,  wenn  man  dieselben  auf  den  Käseherd  als  Mittel- 
punkt zurückführen  kann,  auch  wenn  die  verkäste  Stelle  nichts  von  einem 
Entstehen  durch  „Zusammenfließen  von  Miliarknötchen"  erkennen  läßt  (z.  B.  die 
käsige  Pneumonie).  Sind  diese  Miliarknötchen  nicht  da,  so  folgt  daraus  noch 
nicht,  daß  der  Käseherd  kein  Tuberkelgift  enthält,  aber  ohne  Experiment  kann 
man  dies  dann  aus  der  anatomischen  Untersuchung  allein  nicht  diagnostizieren. 
Was  ist  denn  nun  diese  Verkäsung?  Die  bisherigen  Definitionen  treffen 
trotz  des  außerordentlich  passend  gewählten  Namens  den  Kern  der  Sache  meiner 
Ansicht  nach  nicht.  Daß  es  sich  hier  nicht  um  eine  bloße  Verfettung  handelt, 
zeigt  die  allergröbste  histologische  Untersuchung;  die  Hauptmasse  der  verkästen 
Substanz  ist  ein  Eiweißkörper,  und  wenn  sich  Fetttröpfchen  in  wechselnder  Zahl 
dabei  finden  können,  so  sind  sie  doch  ein  durchaus  nebensächlicher  Bestandteil 
auch  der  Masse  nach:  Käse  ist  eben  keine  Butter.  Auch  die  bloße  Schrumpfung 
oder  Eintrocknung  ist  es  nicht,  die  zu  einer  „Verkäsung"  führt  Atrophische 
Zellen  und  vertrockneter  resp.  „eingedickter*  Eiter  haben  mit  dem  Käse  gar  keine 
Ähnlichkeit,  ebensowenig  wie  der  wirkliche  Käse  eingetrocknete  Müch  ist  Die 
Verkäsung  gehört  vielmehr  in  die  Gruppe  der  Coagulationsnekrosen, 
also  zu  den  Erkrankungen,  bei  welchen  protoplasmatische  Körper  mit  Bildung 
einer  geronnenen  Masse  absterben:  auch  der  eigentliche  Käse  ist  ja  geronnenes 
Kasein.  Diese  Coagulationsnekrose,  bei  der  die  Zellen  regelmäßig  ihre  Kerne  ein- 
büßen, ist  aber  bei  der  Tuberkulose  nicht  bloß  an  die  austretenden  ent- 
zündlichen Zellen  geknüpft,  sondern  auch  die  Gewebe  selbst  verfallen 
derselben,  und  gerade  darin  liegt  die  destruktive  Einwirkung  der  Tuberkulose. 
Man  kann  dies  namentlich  gut  bei  der  käsigen  Pneumonie  verfolgen,  bei  der  man, 
im  Gegensatz  zu  der  croupösen,  die  Alveolarsepta,  die  Gefäße  usw.  kernlos  in  der 
übrigen  nekrotischen  Masse  noch  lange  unterscheiden  kann,  bis  sie  dann  freilich 
mit  derselben  in  eine  undefinierbare  Detritusmasse  verschmelzen.  Auch  die  ent- 
zündlichen Rundzellen  sieht  man  in  jüngeren  Stellen  noch  als  kernlose  Schollen 
von  kongruenter  Gestalt  mit  den  anderen  kernhaltigen  Gebüden,  die  in  der  Um- 
gebung oder  (als  frisch  eingewanderte!)  zwischen  ihnen  zu  sehen  sind.    Auch  diese 
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verlieren  sich  mit  ganz  allmäh  liehen  Übergängen  in  die  kömige  Detritusmasse.  Ist 
man  erst  einmal  mit  der  Erscheinungsweise  dieser  kernlosen  Gewebs-  und  Ent- 
zündungszelle n  vertraut,  dann  wird  man  oft  schon  in  sehr  frischen  „grauen" 
Miliartuberkeln  coagulationsnekrotische  Partien  finden  (n.  b.  bei  Serienschnitten!). 

Die  tuberkulöse  Verkäsung  neigt  zur  Bildung  brock  1  icher  Körnchen  im 
Gegensatz  z.  B.  zur  Coagulationsnekrose  der  Infarkte,  Hierdurch  bilden  diese 
Vorgänge  eine  besondere  Gruppe  innerhalb  der  übrigen  CoaguJationsnekrosen, 
aber  eine  Gruppe,  die  sich  durch  unmerkliche  Übergänge  mit  den  anderen  ver- 
bindet. Bestehen  ja  doch  überhaupt  in  der  Erscheinungsweise  der  Gerinnungs- 
nekrose  große  Abweichungen.  Ich  erinnere  nur  an  die  Verschiedenheit  der  ein- 
fachen Blutgerinnsel,  der  weißen  Thromben,  der  Pseudodiphtheritis  usw.  usw.  Es 
kann  auch  nicht  wundernehmen,  daß  als  ein  ferneres  Stadium  an  die  erstarrende 
Wirkung  der  Gerinnung  eine  Verflüssigung  (Aufschwemmung?)  des  coagulierfeo 
Materials  sich  anschließt.  Ähnlich,  nur  schneller,  folgen  sich  diese  Stadien  bei 
manchen  mykotischen  Prozessen,  bei  denen  zuerst  ebenfalls  Gerinnung  und  dann 
ein  puriformes  Zerfallen  erfolgt  (z.  B,  bei  den  erweichenden  pyämischen  Thromben). 
Wodurch  im  einzelnen  diese  Sachen  l>edingt  werden,  bleibt  der  Forschung  noch 
vorbehalten.  Ich  kann  auch  noch  nicht  auf  die  Frage  eingehen»  wodurch  gerade 
das  Tuberkelgift  so  regelmäßig  diese  Nekrose  zustande  bringt,  und  wie  die  charakte- 
ristischen Anhäufungen  von  epithelioiden  und  sogenannten  Riesenzellen  einmal  bei 
»Irr  Tuberkulose  so  ungemein  häufig  entstehen,  das  andere  Mal  auch  bei  ganz 
anderen  Prozessen  gefunden  werden. 

Hingegen  soll  das  Folgende  einen  kleinen  Beitrag  zur  Lösung  der  Frage 
bringen,  warum  das  Tuberkelgift,  welches  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  in  chronischer 
Weise  die  Lunge  befällt,  aber  den  größten  Teil  der  Organe  ganz  verschont,  doch 
in  anderen  Fällen  in  ganz  akuter  Weise  den  Körper  angreift  und  dann  ganz 
regelmäßig  eine  ganze  Reihe  Organe  auch  außer  den  Lungen  afflziert,  die  sonst 
von  der  Tuberkulose  ganz  verschont  bleiben.  Die  Krankheit,  in  welcher  dies  ge- 
schieht, ist  die  „akute  allgemeine  Miliartuberkulose".  Bei  der  gemeinen 
tuberkulösen  Lungenphthise  sind  es  außer  den  Luftwegen  der  Dann  und  die 
Leber,  die  sehr  häufig  ebenfalls  tuberkulös  erkranken,  viel  seltener  schon  die 
Niere*  Gewisse  Organe  (Milz),  Schilddrüse,  Knochenmark,  Chorioidea,  Herz,  er- 
kranken bei  dieser  Form  ebenso  selten  wie  ihre  Aßektionen  bei  der  akuten  all- 
gemeinen Miliartuberkulose  nur  ganz  ausnahmsweise  oder  nie  fehlen.  Der  Unter- 
■  1  in  dieser  Erscheinungsweise  der  Tuberkulose  ist  in  seiner  näheren  Ursache 
ziemlich  einfach  zu  erklären.  Bei  der  gewöhnlichen  Phthise  pflanzt  sich  das 
Tuberkelgift  hauptsächlich  durch  direkte  Kontinuität,  durch  Saft-  und  Lymph- 
bahnen, sowie  durch  direkte  Impfung  (Darm,  Kehlkopf)  fort,  und  nur  ganz  geringe 
Massen  gelangen  in  den  Blutstrom  der  Körperarterien,  selbst  dann,  wenn  das 
Pfortadersystem  Tuberkelgift  aufgenommen  hat.  Bei  der  akuten  allgemeinen  Miliar- 
tuberkulose hingegen  wird  das  Blut  mit  Tuberkelgift  überschwemmt  und  trägt  das- 
selbe in  reichlicher  Masse  in  alle  Organe,  um  namentlich  in  ganz  bestimmter) 
regelmäßig  deponiert  zu  werden.  Wenn  diese  Ansicht  richtig  istt  so  müßte  sich 
in  allen  Fällen  von  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  ein  Grund  für  einen 
reichlichen  Hintritt  des  Giftes  in  den  Blutstrom  auffinden  lassen,  und  es  soll  denr 
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im   folgenden    eine    bisher   unbekannte    Möglichkeit    für   diesen   Vorgang   erörtert 
werden. 

In  dieser  Beziehung  ist  es  ja  allbekannt,  wie  schon  vor  längerer  Zeit  die  An- 
sicht ausgesprochen  wurde,  daß  bei  der  akuten  Tuberkulose  ein  käsiger,  älterer 
Herd  meist  aufzufinden  sei.  Es  waren  das  mit  die  ersten  Ideen  darüber,  daß  in 
der  Tat  die  akute  Miliartuberkulose  durch  Dissemination  eines  schon  vorher  im 
Organismus  deponierten  Giftes  entstanden  sei.  Wenn  das  auch  immerhin  schon 
als  ein  Fortschritt  in  der  Kenntnis  von  dem  Wesen  dieser  Erkrankung  anzusehen 
war,  so  war  eine  rechte  Erklärung  doch  noch  nicht  gegeben.  Einmal  stellte  sich 
sehr  bald  heraus,  daß  man  diesen  Käseherd  nicht  immer  finden  konnte,  dann  aber 
mußte  man  doch  die  Frage  aufwerfen,  warum  denn  von  einem  solchen  Käseherd 
aus  doch  immer  nur  ganz  ausnahmsweise  der  ganze  Organismus  infiziert  würde? 
Diese  Frage  ist  eine  sehr  wohl  berechtigte,  und  ich  möchte  vor  allem  auf  eine 
noch  viel  zu  wenig  gewürdigte  Tatsache  hinweisen,  nämlich  auf  das  seltene  Vor- 
kommen von  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  im  Anschluß  an  eine  ausgebildete 
Phthise.  Man  kann  manchmal  ganze  Reihen  von  der  ersteren  Krankheit  sezieren, 
ohne  daß  man  in  den  Lungen  etwas  anderes  träfe  als  schieferige  Indurationen  mit 
minimalen  käsigen  Einsprengungen,  wie  man  sie  in  der  Mehrzahl  der  Leichen  bei 
allen  möglichen  Krankheiten  trifft.  Daß  man  hier  und  da  echte  phthisische  Prozesse 
mit  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  kombiniert  findet,  soll  nicht  geleugnet 
werden,  aber  es  ist  sehr  auffallend,  daß  gerade  recht  ausgedehnte  phthisische 
Zerstörungen  der  Lunge  so  gut  wie  nie  mit  jener  Erkrankung  zusammen  vor- 
kommen. Da  nun  aber  hier  käsige  Herde  und  zwar,  worauf  man  ein  großes 
Gewicht  gelegt  hat,  erweichte  käsige  Herde  in  großer  Zahl  vorhanden  sind,  so 
folgt  daraus,  daß  die  bloße  Anwesenheit  von  solchen  nicht  zur  Ätiologie  der  akuten 
allgemeinen  Miliartuberkulose  genügt,  sondern  daß  noch  etwas  anderes  dazukommen 
muß,  durch  welches  eben  der  Eintritt  reichlicher  Massen  des  Giftes  ins  Blut  er- 
möglicht wird.  In  dieser  Beziehung  ist  bis  jetzt  nur  eine  einzige  Tatsache  bekannt 
geworden.  Ponfick  hat  in  einigen  Fällen  von  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose, 
namentlich  von  Kindern,  gezeigt,  daß  hier  eine  tuberkulöse  Veränderung  im  Ductus 
thoracicus  sich  vorfand.  Hierdurch  wird  sehr  wohl  der  Übergang  einer  größeren 
Menge  des  Tuberkelgiftes  in  die  Blutbahn  verständlich,  da  dasselbe  ja  reichlich  im 
Ductus  thoracicus  frei  wird,  der  seinerseits  in  ganz  direkter  Kommunikation  mit 
den  Körpervenen  steht.  Diese  interessante  Mitteüung  hatte  insofern  nichts  von 
den  Anschauungen,  die  man  über  die  Lokalisation  der  Tuberkulose  hatte,  Ab- 
weichendes, weil  ja  Lymphgefäße  sehr  leicht  tuberkulös  verändert  werden,  nur 
ist  eben  meist  der  Hauptstamm  nicht  ergriffen,  sondern  die  Tuberkulose  macht  an 
den  Lymphdrüsen  Halt.  Seit  der  Ponfickschen  Mitteilung  haben  gewiß  alle 
pathologischen  Anatomen  auf  das  Verhalten  des  Ductus  thoracicus  bei  akuter 
Miliartuberkulose  geachtet,  und  sie  werden  wohl  ebenso  wie  ich  gefunden  haben, 
daß  eine  Affektion  desselben  gewiß  nur  in  einer  geringeren  Zahl  der  Fälle  die 
Ursache  für  das  massenhafte  Eintreten  des  Tuberkelgiftes  ins  Blut  abgeben  kann. 
Für  die  Mehrzahl  derselben  müssen  demnach  andere  Eintrittsstellen  des  Giftes  ins 
Blut  existieren.  Einen  derselben  möchte  ich  im  folgenden  beschreiben.  (Ich  be- 
merke, daß  ich  über  die  beiden  ersten  der  unten  erwähnten  Fälle  bereits  1878  auf 
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der  Kasseler  Naturfoi*scherversammlung  berichtet  habe.  Mit  der  ausführlichen  Mit- 
teilung habe  ich  bis  jetzt  gezögert,  da  mir  kein  neuer  FaU  von  akuter  allgemeiner 
Miliartuberkulose  zur  Sektion  kam.  Es  ist  seitdem  nur  ein  Fall  von  uns  wieder 
seziert  wurden,  welcher  dieselben  Veränderungen  aufwies.  Ich  möchte  jetzt  aber 
doch  nicht  länger  zögern,  um  die  Aufmerksamkeit  auch  weiterer  Kreise  auf  diesen 
Punkt  zu  lenken.) 

Es  handelt  sich  dabei  um  die  tuberkulös  Erkrankung  einer  Stelle,  an  <ler 
man,  wie  es  scheint,  noch  gar  nicht  recht  gesucht  hat,  und  doch  ist  sie  es  gerade, 
von  der  aus  das  Körperblut  in  ganz  direkter  Weise  mit  Tuberkelgifl  versehen 
werden  kann:  es  sind  die  Lungenvenen.  Der  Grund,  aus  welchem  man  dins 
Örtlichkeit  ganz  unbeachtet  ließ,  lag  einmal  in  dem  Vorurteil,  nach  welchem 
größere  Blutgefäße  im  Gegensatz  zu  Lymphgefäßen  in  ihrer  Wand  nie  tuberkulöse 
Eruptionen  zeigen  sollten.  Dann  aber  erfreuen  sich  die  Lungen  venen  überhaupt 
keiner  rechten  Gunst  bei  den  Sezierenden,  weil  man  in  der  T.it  pathologische  Ver- 
änderungen in  ihnen  nur  sehr  scheu  antrifft  Die  drei  jetzt  zu  erwähnenden  Fälle 
sind  die  einzigen,  die  ich  seit  dem  Juli   1878   zu  sehen  Gelegenheit  hatte. 

Die  nächste  und  die  dieser  folgenden  Mitteilungen  werden  demnach  auch  Im- 
weisen,  daß  die  eben  erwähnte  Ansicht  falsch  ist,  nach  welcher  Wände  größere! 
Blutgefäße  mit  Ausnahme  des  Herzens  ganz  immun  gegen  Tuberkulose  sein  sollten  *). 
Daß  größere  Blutgefäße  trotzdem  nur  selten  (vielleicht  mit  Ausnahme  der  Lunten- 
venen?)  erkranken,  soll  nicht  geleugnet  werden-),  und  sie  verhalten  sich  darin 
vielleicht  ander-  wit  Schilddrüse  (und  Herz),  deren  tuberkulöse  Erkrankung  in  den 
Lehrbüchern  auch  der  neuesten  Zeit  als  etwas  „sehr  seltenes"  bezeichnet  wurde. 
In  betreff  der  Schilddrüse  hat  neuerdings  Chiari3)  auf  die  Häufigkeit  der  tuber- 
kulösen Ablagerungen  bei  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  noch  hinweisen  zu 
müssen  geglaubt.  Ich  mochte  jedoch  bemerken,  daß  schon  in  des  s. 
lichungen  Prof  Cohnheims  aus  dem  Jahre  1867  (Archiv  t  paÜiol.  Anat,  Bd.  39) 
diese  Schilddrüscntubcrkei  als  etwas  gewöhnlich  Vorkommendes  erwähnt  sind,  und 
daß  derselbe  sie  seitdem  fast  in  jedem  Falle  von  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose 
gefunden  und  in  seinen   Kursen   demonstriert   hat. 

L  Bernhardt  EL,  -4  Jahre,  Schreiber  aus  Gohlis,  otxL   15  h.  p,  AOL  tl.  August  187H. 

Diagnose:  Rechtsseitige  tuberkulöse  Pleuritis;  akute  allgemeine  Miliar- 
tuberkulöse,  Tuberkel  in  Lungen»  Endocard,  MHz,  Schilddrüse,  Chorioidea, 
Knochenmark,  Leber.  Tuberkulöse  Meningitis  cerebrales  und  spinalis. 
Blutungen  im  rechten  Ammonshorn  und  im  3<  Ventrikel.  Geringe  tuberkulöse 
Peritonitis.  Alter  TLnunbus  in  einer  Lungenvene.  Geringe  schieferige  und 
käsige  Herde  in  den  Lungenspitzen;  Tuberkulose  der  Bronchialdrüsen;  geringe 
Cystitis  und  Pyelitis. 

Kräftig   gebauter  Mann,  Totenstarre   noch   nicht   gelöst. 
Oberarmbeines  sitzen  zahlreiche  miliare  Knötchen. 


Im  Knochenmark  des  Unken 


')  Ich  glaube  wohl,  das  Verdienst  beanspruchen  zu  können,  zuerst  (auf  der  Kasseler 
Naturforscherversammlung)  gegen  diese  Annahme  sprechende  Tatsachen  veröffentlicht  zu  haben 
(Verhandlungen  S. 

")  Vgl.   aber  die   inzwischen   erschien.  ilung  von   Mügge,    Virchows   Archiv, 

Bd.  76,  Heft  &  Von  den  Erfahrungen  Orthi  Bbei  Blutgefaßtuberkulose  war  zur  Zeit  meiner 
Miss« 1  hingen   in   Kassel   noch  nichts  bek.i 

*)   Wiener  med.  Jahrbücher    18T7 
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Zwerchfell  rechts  im  3.,  links  im  4.  Interkostalraum.  Bei  Eröffnung  des  Thorax 
finden  sich  die  Langen  mit  der  Brustwand  verwachsen,  der  Herzbeutel  jedoch  liegt  in  großer 
Ausdehnung  vor. 

Herz  groß,  Durchmesser  des  linken  Ventrikels  in  der  Mitte  1,4  cm,  des  rechten  im 
Konus  0,5.  Im  Conus  arteriosus  sieht  man  5 — 6  Stecknadelspitze  bis  -kopfgroße  graue 
Knötchen,  die  deutlich  über  das  Endocard  hervorragen.  Muskulatur  sonst  von  braunroter 
Farbe  ohne  deutliche  Tuberkeleruption.  Klappen  zart,  nur  am  Schließungsrande  der  Mitralis 
ganz  kleine  bindegewebige  Wärzchen. 

Linke  Lunge  voluminös  und  mit  dem  Brustkorbe  durch  bindegewebige  Membranen 
völlig  verwachsen.  In  der  Spitze  ganz  kleine  schieferige  Herde  und  eine  mit  puriformen 
Massen  erfüllte  haselnußgroße  Kaverne.  Die  übrige  Lunge  ist  sehr  blutreich  und  durchsetzt 
von  einer  Unzahl  weißer  und'  grauer  miliarer  Herde. 

Rechte  Lunge  gleichfalls  mit  der  Brust  wand  verwachsen  und  zwar  besonders  fest  an 
der  Spitze.  In  den  unteren  Teilen  dagegen  lassen  sich  beide  Pleurablätter  viel  leichter  von- 
einander trennen,  und  man  sieht  hier  besonders  auf  der  Pleura  mediastinalis  und  den  vorderen 
Teilen  der  Pleura  pulmonalis  eine  große  Menge  grauer  und  weißer  Knötchen.  Auch  die 
rechte  Lunge  ist  blutreich  und  zeigt  in  der  Spitze  schieferige  Indurationen  von  Walnußgroße. 
Innerhalb  dieser  verläuft  ein  erweiterter  Bronchus  und  finden  sich  einige  kleine  käsige  Herde 
und  Höhlchen.  In  dem  Hauptaste  der  Vena  pulmonalis,  welche  von  den  unteren  Partien 
kommt,  findet  sich  ein  das  Lumen  bei  weitem  nicht  ausfüllender,  3  mm  breiter,  der  Unterlage 
fest  aufsitzender  graugelblicher  fibrinähnlicher  Streifen,  der  eine  Dicke  von  1  mm  hat  und 
eine  geglättete  Oberfläche  aufweist.  Im  übrigen  ist  auch  hier  die  Lunge  von  einer  großen 
Zahl  miliarer  Knoten  durchsetzt. 

Venen  des  Brustkorbes,  des  Halses,  sowie  der  Ductus  thoracicus  frei  und  mit  zarter 
lntima  versehen.  Dagegen  sind  reichliche  Tuberkelknötchen  in  der  blutreichen  Schilddrüse 
vorhanden.     Aorta  thoracica,  Carotiden  usw.  vollkommen  frei. 

Bronchialdrüsen  geschwellt,  grauschwarz,  mit  reichlichen  Tuberkeln. 

In  der  Schleimhaut  des  Ösophagus  kleine  vereinzelte  weiße  Knötchen. 

Kehlkopf  und  Trachea  bis  auf  eine  geringe  Rötung  der  Stimmbänder  frei. 

Schädeldach  blutreich,  Nähte  wohl  erhalten.  Dura  stark  gespannt,  gleichfalls  ziemlich 
blutreich,  ebenso  die  Pia.  Gyri  etwas  abgeplattet.  An  der  Basis  sieht  man  um  das  Chiasma 
nervi  optici  herum  eine  starke  Verdickung  und  gelbe  Infiltration.  Diese  Verdickung  setzt  sich 
besonders  in  die  Fossa  Sylvii  fort,  sowie  längs  der  Arteria  cerebri  profunda  und  auf  den 
vorderen  Teil  des  oberen  Wurmes.  Sie  ist  hinter  dem  Chiasma  eine  ganz  diffuse,  nimmt 
jedoch  besonders  in  der  rechten  Fossa  Sylvii  eine  ausgesprochen  körnige  Beschaffenheit  an, 
ebenso  nach  hinten  auf  dem  Pons,  wo  eine  reichliche  Menge  Knötchen  innerhalb  der  ver- 
dickten Pia  mater  sichtbar  sind.  Auch  sonst  finden  sich  über  die  ganze  Konvexität  des  Hirns 
zerstreut  kleine  miliare  weißlich-gelbliche  Knötchen  vor.  Die  Seitenventrikel  sind  stark  gefüllt 
mit  einer  mäßig  getrübten  Flüssigkeit. 

Wände  der  Seitenventrikel  etwas  weich.  Im  rechten  Unterhorn  und  ganz  besonders 
im  Ammonshorn,  welch  letzteres  beträchtlich  geschwellt  erscheint,  eine  reichliche  Zahl  kleiner 
Blutungen  innerhalb  der  Hirnsubstanz.     Ähnliche  am  Boden  des  3.  Ventrikels. 

Die  beiden  Scheiden  des  N.  opticus  sind  am  Bulbusende  durch  etwas  Flüssigkeit  von- 
einander getrennt. 

In  der  rechten  Chorioidea  finden  sich  ziemlich  große  Knötcheneruptionen,  ebensolche 
auch  in  der  linken.  An  der  Hinterseite  des  Rückenmarks  ist  die  Pia  sulzig  weißlich  in- 
filtriert und  verdickt.  Die  Verdickung  ist  stellenweise  gering  und  läßt  vereinzelte  kleine 
Knötchen  erkennen;  hier  und  da  sitzen  kleine  Kalkplättchen. 

Milz  groß  (16  :  81/,  :  4),  ziemlich  derb,  blutreich,  mit  ungemein  zahlreichen  weißen 
und  grauen  Pünktchen. 

Därme  sind  aufgetrieben,  zeigen  auf  dem  Peritoneum  nur  ganz  vereinzelte  Tuberkel- 
eruptionen. 

Linke  Niere  von  normaler  Größe.  Kapsel  trennt  sich  nicht  überall  leicht  ab.  Ober- 
fläche erscheint  blutreich  und  läßt  eine  reichliche  Anzahl  miliarer  Knötchen  durchsehen.  Auf 
dem  Durchschnitte  ist  die  Zeichnung  deutlich,   und  in  der  Rinde  sieht  man  kleine  weißliche 
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Knötchen*  die  stellenweise  zu  kleinen  keilförmigen  Heidin  verlängert  sind,  Nierenbecken 
ziemlieh  lebhaft  injiziert,  enthält  ebenfalls  einzelne  gelbe  Knötchen. 

Rechte  Niere  ähnlich  wie  links,  nur  sind  hier  die  Knoten  größer  und  zahlreicher. 
Auf  der  rechten  Seite  linden  sieh  Herde  und  Knoten  auch  in  der  Marksubstanz  vor.  hingegen 
ist  im  Nierenbecken  nichts  zu  bemerken. 

Gallenwege  frei,  in  der  Gallenblase  gelbe  Galle.  Im  unteren  Teile  des  Zwerchfells 
etwas  reichlichere  Knütchenanhäufung  auf  dem  Peritoneum, 

Leberze  iehnung  deutlich :  1  Vripherien  grau,  Zentra  graurot,  scharf  abgesetzt,  Tnberkel- 
eruption  makroskopisch  nur  hier  und  da»  und  auch  dann  nur  undeutlich,  wahrzunehmen, 

Magenschleimhaut  leicht  geschwellt, 

Duodenum   frei. 

Pankreas  granrötlich,  ohne  deutliche  Tuberkelerupüon. 

hfei&nterialdrfittn  nicht  geschwellt.  Im  Rectum  graugelber  Kot;  Schleimhaut 
ohne  Besonder  hei  L 

Harnblase  reichlich  mit  kleinen  Blutungen  versehen,  injiziert;  in  den  Prostata- 
venen einige  Thromben.     In  den  Samenbläschen  eine  viszide  gelbliche  Flüssigkeit. 

Aorta  abdominalis  frei. 

Hoden  blaß. 

Dickdarm  seh  leimhaut  im  Anfangsteil  gerötet. 

Im  Dünndarm  außer  einigen  leicht  geschwellten  Follikeln  nichts  besonderes. 

Mikroskopische  Durchschnitte  durch  den  Lungenvenenthrombus  zeigen 
nicht  an  allen  Stellen  ein  gleiches  Bild,  wenn  auch  gewisse  Dinge  allen  gemeinsam 
sind.  Wenn  man  einen  Schnitt  senkrecht  zur  Achse  der  Vene  anfertigt,  so  sieht 
man  bei  ganz  schwacher  Vergrößerung  seitlich  von  dem  Thmmhus  die  ganz 
normale  Venen  wand,  dann  erhebt  sich  zu  beiden  Seiten  eine  zellreiche  Verdickung» 
die  an  der  Stelle  der  Jntima  liegt,  aber  mit  den  unterliegenden  Teilen  der  Vene 
sehl  innig  zusammenhängt.  Diese  beiden  seitlichen  Verdickungen  setzen  sich 
(wenn  man  die  Venen  wand  als  unten  Ijegeod  betrachtet)  nach  üben  in  eine  aus 
mehreren  Lagen  bestehende  Bindegewebssc hiebt  fort,  die  dünner  ist  als  die  seit- 
lichen Teile,  und  die  wir  Thrombusdecke  nennen  wollen.  Zwischen  diesen,  der 
Venenwand  und  den  seitlichen  Verbindungsstücken  beider,  liegt  eine  Detritusmasse, 
die  bis  zur  Venen  wand  heranreicht. 

Betrachten  wir  zunächst  die  Venenwand,  soweit  sie  unterhalb  der  Detritus- 
m    liegt    (den  Thminbusboden    wollen    wir   der    Kürze    wegen   sagen),    mit 

reu  Vergrößerungen,  so  zeigt  sich  dieselbe  durchsetzt  von  ziemlich  reich- 
lichen Zellen.  An  ganz  vereinzelten  Stellen  sieht  man  in  der  Venenwand  kleine 
kernlose  Herde,  die  bis  zur  Innenfläche  vordringen.  Was  die  Zellen  betrifft,  so 
sind  dieselbcD  zum  großen  Teil  kleine  Rundzelleii  mit  einfachen,  dunkel  txDgierbaxea 
Kernen.  Sie  liegen  diffus  in  der  Venenwand  zerstreut,  hier  und  da  aber  etwas 
dichter  angehäuft.  Außerdem  liegen  In«  r  zerstreut  die  bekannten  sogenannten 
Riesenzellen  mit  wandständigen  Kernen.  —  Über  diese  „Riesenzellen"  möchte  ich 
mir  hier  nur  die  Bemerkung  gestatten,  daß  es  mir  geradezu  unbegreiflich  ist,  wie 
man,    nachdem  Lang  ha  n-  harakteristische  derselben   so  gut  hervorgehoben 

hat,  immer  noch  diese  so  äußerst  auffallenden  Gebilde  mit  den  gewöhnlichen  echten 
„RiescnzeUen",  Myeloplaxen  usw.  auf  eine  Stufe  stellen  kann.  Ich  will  nicht  leugnen, 
daß  auch  neben  oder  in  Tuberkeln  einmal  echte  Rie^m/dku  vorkommen  mögen» 
ja  gerade  im  Fettgewebe,  wo  Virchow  vor  vielen  Jahren  schon  Riesenzeilen  bei 
Tuberkulose  fand,  die  er  durchaus  den  Myeloplaxen  an  die  Seite  stellt,  habe  auch 
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ich  selbst  solche  Riesenzellen  gefunden,  die  denen  der  Virchowschen  Beschreibung 
vollkommen  gleichen.  Sie  hatten  in  meinen  Fällen  aber  mit  den  Tuberkeln  selbst 
nichts  zu  tun,  sondern  stellten  nichts  weiter  dar,  als  die  Riesenzellen  der  Flem- 
mingschen  Wucheratrophie  der  Fettzellen.  Mein  verehrter  Lehrer  Wald ey er  hat 
über  diesen  Befund  bei  Besprechung  der  betreffenden  Flemmingschen  Arbeit  be- 
richtet (Jahresbericht  von  Virchow,  1871,  Bd.  I,  S.  20).  Wenn  man  von  solchen 
zufälligen  Vorkommnissen  absieht,  so  haben  die  „ Tuberkel-Riesenzellen "  in  der 
Tat  ein  Aussehen,  das  sie  von  den  Myeloplaxen  auf  den  ersten  Blick  scharf  unter- 
scheidet. Es  ist  ein  noch  gar  nicht  genug  gewürdigtes  Verdienst  von  Langhans, 
nicht  nur  das  so  regelmäßige  Vorkommen  derselben  besonders  betont  zu  haben, 
sondern  vor  allem  auf  die  äußerst  charakteristische  Beschaffenheit  dieser  „ Zellen" 
aufmerksam  gemacht  zu  haben,  die  vorher  wohl  schon  gesehen  waren,  aber  ohne 
daß  man  von  diesen  Besonderheiten  eine  Vorstellung  gehabt  hätte.  Ich  möchte 
nur  bemerken,  daß  freilich  die  Benennung  Riesenzellen  „mit  wandständigen  Kernen" 
zwar  für  viele  dieser  Gebilde  sehr  bezeichnend  ist,  daß  sie  aber  das  Wesen  der- 
selben nicht  erschöpft.  Ich  glaube,  daß  man  am  besten  das  Aussehen  dadurch 
kennzeichnen  kann,  wenn  man  sagt,  sie  sähen  aus  wie  Stücke  von  lumenlosen 
Gefäß-,  Quer-  oder  Längsschnitten.  In  letzteren  Fällen  ist  namentlich  die  Aus- 
richtung der  Kerne,  wenn  man  so  sagen  kann,  sehr  eigentümlich.  Dieses  Aus- 
sehen würde  sich  am  besten  dann  verstehen,  wenn  die  Brodowskysche  Ansicht 
über  die  Entstehung  dieser  Riesenzellen  die  richtige  ist,  nach  welchen  dieselben 
verunglückte  Angioblasten  darstellen  sollten.  Die  Angst  mancher  Forscher,  daß 
man  hier  doch  eine  spezifische  Zelle  im  Sinne  der  vielgeschmähten  Lebe rt sehen 
Tuberkelkörperchen  vor  sich  haben  möchte,  dürfte  ja  jetzt  wohl  geschwunden  sein, 
nachdem  es  sich  herausgestellt  hat,  daß  solche  „Riesenzellen"  durchaus  nicht  bloß 
bei  Tuberkulose *),  und  daß  bei  letzterer  nicht  immer  diese  Riesenzellen  vorkämen. 
Ich  möchte  mir  nun  aber,  um  das  immerwährende  Zusammenwerfen  dieser  Gebilde 
mit  Myeloplaxen  und  dergleichen  zu  vermeiden,  den  Vorschlag  erlauben,  dieselben 
stets  mit  dem  nichts  präjudizierenden  Namen  der  Langh  ans  sehen  Riesenzellen 
zu  bezeichnen.  Ich  wenigstens  werde  im  folgenden  immer  diesen  Namen  ge- 
brauchen. 

Solche  Langhanssche  Riesenzellen  finden  sich  also  im  Thrombusboden  der 
Venenwand  eingestreut,  teils  ganz  vereinzelt  in  dem  diffus  mit  Rundzellen  versehenen 
Gewebe,  teils  von  kleinen  Mengen  epithelioider  Zellen  umgeben  und  mit  körnigem 
Material:  gewissermaßen  minimale  Tuberkel. 

Die  Detritusmasse,  welche  den  inneren  Teil  der  Auflagerung  bildet,  besteht 
in  ihren  äußeren  Teilen  aus  undeutlich  abgesetzten,  kernlosen  Schollen  von  der 
Größe  weißer  Blutkörperchen,  im  Innern  aus  einem  feinkörnigen,  ebenfalls  kern- 
losen Material,  welches  i$>te  „diffuse"  Karminfärbung  annimmt.  In  der  Nähe  des 
Thrombusbodens  und  der  Thrombusdecke  finden  sich  jedoch  auch  kernhaltige 
Rundzellen,   die   sich   nach   dem  Zentrum   der  Detritusmasse  hin  mehr  und   mehr 


*)  Ich  habe  dieselben  neulich  in  einem  Falle  von  Aktinomykosis  bovis  gesehen,  in 
welchem  um  die  Pilzherde  sich  kleine  Knoten  fanden  mit  epithelioiden  Zellen  und  Riesen- 
zellen mit  wandstandigen  Kernen,  aber  ohne  Verkäsung. 
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verlieren,    und    zwar   oft   in  recht  reichlicher  Zahl,    sowie  Langhan ssche  Riesen- 
zellen, die  oft  ganz  vereinzelt  in  der  kernlosen  Masse  eingestreut  sind. 

Die  Thrombusdecke  besteht  aus  einem  mit  Spindelzellen  nicht  gerade  sehr 
reichlich  ausgestalteten  blätterigen  Bindegewebe.    Man  sieht  jedoch  an  vielen  Stellen 
Zellgruppen  eingelagert ,  aus  Rundzellen,  epithelioiden  Zellen  und  Riesenzellen  be- 
stehend.    Diese  reichen  bis  an  die  freie  Oberfläche   der  Thrombusdecke  einer 
andererseits  verlieren  sie  sich  ganz  allmählich  in  die  Detritusmassen. 

Am  reichsten  an  Langha  asschen  Riesenzellen  sind  aber  die  Seitenteile  der 
ganzen  Auflagerung-  Sie  liegen  hier  teils  in  Gruppen  von  sehr  schönen  großen 
Exemplaren  frei  in  kernreichem  Gewebe,  teils  bilden  sie  mit  einer  Gruppe  groß- 
kerniger  epithelioider  Zellen  zusammen  die  exquisitesten  kleinsten  Knötchen,  die 
sich  mit  ihrem  Rande  in  kernlose  Massen  verlieren;  letztere  geht  dann  unmittelbar 
in  die  zentrale  Detritusmasse  über.   — 

IL  Huth  (im  Aufnahme/immer  des  Jakobshospitales  gestorben)  2X  August  1878. 
(H,  war  erst  achl  Tage  vorher  in  die  Poliklinik  gekommen.) 

Diagnose:  Akute  allgemeine  Miliartuberkulose;  tuberkulöse  Pleuritis 
rechts,  Pericardilis,  Thrombose  einer  Lungenvene,  Thrombose  der  Vena 
femoralis  dextra,  Embolie  der  Lungenarterien,  Sklerose  der  Aorta»  Infarkte  in 
der  Milz,  alte  Infarktnarbe  in  der  rechten  Niere,  Hypertrophie  des  Herzens, 
Blutungen  in  der  Retina,  Odem  der  Beine»  Ödem  der  Gallenblase,  Verknöche- 
rung der  RippenknorpcL  Tuberkel  in  der  Lunge  (keine  Phlhisisi,  Milz,  Leber, 
Nieren,  Schilddruse,  Chorioidea,  Endocard,  Knochenmark.  —  Klysmageschwur 
im  Rectum. 

Bericht:  Sehr  kräftig  gebauter  Mann,  Totenstarre  noch  nicht  gelöst,  Fettpolster  gut 
entwickelt,  Iletne  etwas  udematös,  Das  Knochenmark  de«  Oberannes  ist  graut  ol  und  enthält 
ziemlich  zahlreiche  graue  und  weiße  Knötchen;  Rippenknorpe!  verknöchert, 

Zwerchfell  rechts  im   5,,  links  im  4,  Interkostal  räum. 

Herzbeutel  liegt  bei  Eröffnung  des  Thorax  in  weiter  Ausdehnung  vor. 

Herz  groß,  am  Rande  der  großen  Gefäße  liegen  einige  flockige  Fibrii 
doch  ist  der  Herzbeutel  frei  von  Flüssigkeit.  Auch  an  anderen  Stellen  des  Herzens  liegen 
in  der  Umgebung  der  Gefäße  flockige»  aber  ziemlich  derbe  Fibringerinnsel.  Aul  der  Mitte 
des  rechten  Ventrikels  ein  großer  Sehnen  fleck.  Im  Conus  arteriasus  dexler  sitzen  einige 
graue  Knötchen,  die  das  Endocard  nach  innen  überragen,  dem  letzteren  auf.  Fine  größere 
Anzahl  solcher  Knötchen  finden  sich  auf  dem  Septum  in  Gruppen  vereinigt.  Conus  arteriosus 
sehr  weit,  mit  6 — 7  mm  dicker  Wandung.     Klappen  des  rechten  Ventrikels  zart. 

Im  linken  Ventrikel  sind  solche  Knötchen  nicht  zu  bemerken;  die  Wandung  desselben 
ist  in  der  Mitte  1,5  cm  dick.  Auch  hier  sind  die  Klappen  zart,  dagegen  ist  die  Aruteniutima 
stark  verdickt,  knorpelähnlieb ,  unregel mäßig  höckerig,  hier  und  da  gelblich  gefärbt»  doch 
ohne  Verkalkung. 

Linke  Lunge  mit  der  Brustwand  fest  verwachsen;  die  ganze  linke  Lunge  ist  blut- 
reich, sehr  schwach  lufthaltig,  durchsetzt  von  einer  Unzahl  miliarer  grauer  und  weißer 
Knötchen,  die  nur  im  Oberlappen  hier  und  da  von  schwärzlichen  Stellen  umgeben  sind. 
Irgend  welche  größere  käsige  Herde  sind  nirgends  zu  finden.  In  einem  Ast  der  Lungen- 
■Stoffe  des  Tnterlappens  sitzt  ein  rotbraunes,  das  Lumen  ausfüllendes  Blutgerinnsel  (kerne 
Infarktbildung). 

Rechte  Lunge  weniger  fest  mit  der  Brustwand  verwachsen.  Ihre  Pleuraobertläche 
sowohl  wie  die  Pleura  costalis  und  diaphragmatica  mit  reichlichen  miliaren  Knötchen  besät, 
die  namentlich  auf  dem  Diaphragma  ziemlich  groß  sind.  Sonst  ist  die  rechte  Lunge  ebenso 
wie  die  linke  ohne  die  Spur  eines  älteren  Herdes  in  der  Lungenspitze,  tu  einen  Hauptast 
der  Lungenveue  des  Unterlappens  ragt  ein  1,5  cm  langer,  rötlich  weifler  Kolben  herein,  der 
durchaus  das  Aussehen  eines  sogenannten  organisierten  Fibrtngerinntels  bat.     Derselbe  ragt 
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vollkommen  frei  in  das  Lumen  des  Hauptastes,  ohne  irgendwie  an  einem  anderen  Teile  als 
an  seiner  Basis  mit  der  Wand  in  Verbindung  zu  stehen.  Er  hat  eine  rötlich -weiße  Farbe 
und  setzt  sich  in  ein  weißgraues  ähnliches  Gebilde  fort,  welches  der  Wand  eines  aus  dem 
Unterlappen  herkommenden  Venenastes  als  eine  etwa  1,5  mm  starke  Verdickung  ansitzt  und 
fest  mit  der  Wand  verschmolzen  ist  Seine  Oberfläche  ist  ganz  glatt,  wie  die  einer  normalen 
Venenintima.  So  verläuft  denn  diese  Verdickung  bis  zu  einer  weiteren  Verästelung  der  Vene, 
wo  sie  sich  allmählich  in  die  normale  Wandung  verliert  An  einer  Stelle  sieht  man  ein 
gelbliches  Knötchen  auf  der  Innenfläche  der  verdickten  Wand,  welches  hanfkorngrofi  ist. 
Die  Venen  vollkommen  durchgängig. 

Bronchialdrüsen  nur  wenig  geschwellt;  die  Larvngealknorpel  wenig  verknöchert. 
Auf  der  Trachealsf.hlpimhant  etwas  Schleimbelag,  Ductus  thoracicus  vollkommen  normal. 

Auch  die  großen  Venen  am  Halse  sowie  die  Vena  anonyma  und  Cava  superior  voll- 
kommen normal. 

In  der  Schilddrüse  sind  sehr  vereinzelte  graue  Knötchen. 

Aortenintima  ist  in  ihrem  ganzen  Verlauf  bis  zum  Abgange  der  Nierengefäße  stark 
verdickt  und  höckerig. 

Umfang  am  Anfang  7.0  cm,  oberhalb  der  Nierenarterien  5,0  cm,  unterhalb  derselben 
3,0  cm ;  von  letzterer  Stelle  an  ist  die  Intima  vollkommen  zart. 

In  der  Vena  femoralis  dextra  ein  dunkelblauroter  Thrombus. 

Milz  mit  ihrer  Umgebung  etwas  verwachsen.  An  ihrer  Oberfläche  kleine  bindegewebige 
Knötchen  (11,5  :  8,5  :  5  cm).  Die  Milz  ist  von  einer  Unzahl  miliarer  grauer  und  einigen 
größeren  weißen  Knötchen  durchsetzt  An  zwei  Stellen  finden  sich  je  ein  kleinerer  und  ein 
haselnußgroßer  unregelmäßig  keilförmiger  Herd  von  graugelblicher  Färbung  und  scharf  ab- 
gesetzter roter  Umgebung. 

Linke  Niere  groß;  Kapsel  leicht  abtrennbar;  auf  der  Oberfläche  eine  große  Anzahl 
grauer  miliarer  Knötchen.  Auf  dem  Durchschnitt  ist  die  Rindenzeichnung  deutlich.  Rinde 
und  Mark  von  der  annähernd  gleichen  dunkelgrauroten  Färbung.  Auch  hier  finden  sich 
reichliche  kleine  Knötchen,  besonders  in  der  Rinde,  jedoch  auch  im  Mark. 

Rechte  Niere  verhält  sich  ähnlich,  nur  findet  sich  hier  am  oberen  Ende  eine  flache, 
ziemlich  scharf  abgesetzte  Einsenkung,  etwa  von  der  Größe  eines  Talers.  Hier  ist  die  Ober- 
fläche glatt,  und  auf  dem  Durchschnitt  erscheint  die  Rinde  beträchtlich  verschmälert,  von 
derselben  dunkelgrauroten  Färbung  wie  die  übrige  Rinde,  jedoch  ohne  jede  Spur  von 
Rindenzeichnung. 

Leber  groß,  Läppchenzeichnung  deutlich,  Läppchen  klein,  Peripherien  grau,  Zentra 
graurot,  wenig  scharf  gegeneinander  abgesetzt;  hier  und  da  vereinzelte  feine  gelbweiße 
Knötchen. 

Gallenblasenwandung  stark  ödematös,  ebenso  das  umgebende  subseröse  Binde- 
gewebe. 

Magen  und  Duodenum  ohne  Besonderheiten. 

Gallenwege  frei. 

Pankreas  rötlich  grau,  derb. 

Im  Mastdarm  sehr  reichliche  gelbe  Kotmassen.  5  cm  oberhalb  des  Anus  ein  linsen- 
großes, flaches,  scharf  abgesetztes  Geschwür. 

Harnblase,  Prostata,  Samenblasen,  Hoden  ohne  Besonderheiten.  Im  unteren 
Teil  des  Jejunum  einige  kleine  Blutungen  auf  der  Höhe  der  Falten.  Sonst  ist  die  Darm- 
schleimhaut glatt,  blaß  und  ohne  Substanzdefekte. 

Hirn  blutreich  ohne  Herderkrankung. 

In  der  rechten  Retina,  in  der  Nähe  der  Papilla  nervi  optici,  eine  Anzahl  Blutungen. 
In  der  Chorioidea  sitzen  drei  miliare  weiße  Knötchen.  Auch  in  der  linken  Retina  in 
der  Nähe  und  auf  der  Papille  kleine  Blutungen.  Auch  hier  in  der  Chorioidea  fünf  miliare 
graue  Knotehen. 

Wenn  wir  auch  hier  wieder  wie  bei  der  Schilderung  der  mikroskopischen 
Befunde  des  ersten  Falles  die  zentrale  Detritusmasse,  die  Thrombusdecke,  den 
Thrombusboden    und    die    beiden    letzten    verbindenden    Seitenteile    unterscheiden, 
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Fall  in.  Th  Ut  der  Throne 
bu*t  der  etwa*  über  die  auf- 
geschnittene Vene  hervorragt, 
Er  ist  an  «einem  Freien  Ende 
quer  durchgeschnitten  und  laflt 
die  im  Text  erwähnte  Hohe 
erkennen. 


so  ist   hier  der  Tbxombusboden  viel  reichlicher,   als   im  ersten  Falle,   von  kleinen 

Rundzellen  durchsetzt,  so  dafl  man  hier  in  der  Tat  von  einer  „Phlebitis*  sprechen 

muß.      In    diesen    Rundzellen    liegen    einmal    wieder    vereinzelte    Langhanssche 

HtBenzeücu,  dann   aber  auch  deutlich  Knötchen  Uli  9pttheHoid£D  ZeUflQ,  die  sich 

zwar    nicht   scharf,    aber   doch   erkennbar  gegen  die  benachbarten  Rundzellen  mit 

kleineren,  soliden,  dunkel  fingierten  Kernen  absetzen.     Im 

Verhältnis  zum  ersten  Falle  sind  hier  viel  häufigere  Steilen, 

die  aus  einer  kernlosen  Masse  bestehen,  im  Thrombusboden 

zu  sehen.     Sie  liegen  am  inneren  Rande  der  Venenwand 

und  verlieren  sich  unmittelbar  in  die  zentrale  Detritusmasse. 

Mehrfach    stellen    sie   einen   Teil   der   Knötchen    dar.     Die 

l>etritusmasse   ist    ganz   der   im   ersten   Falle   ähnlich,    die 

zentralen  Teile  nur  noch   bröckliger,   auf  Schnitten   leJcU 

herausfallend. 

Ehe  Thrombusdecke  ist  hier  viel  dünner  als  im  ersten 
Falle.  An  manchen  Stellen  besteht  sie  nur  ans  einer  ganz 
dünnen  homogenen,  vielleicht  faserigen  Substanz,  an  anderen 
aus  wenigen  Lagen  mit  spindeligen  Zellen  versehenen 
Bindegewebes.   — 

III*  Dreijähriges  Kind  seziert  am  7.  Februar  1879.  Die 
Sektion  wurde  von  meinem  Kollegen  Dr.  Huber  gemacht»  der 
mir  jedoch  die  Lunten  zur  weilereu  Untersuchung  freundlichst 
überlieft.     (Vgl.  Fig.  i   und  t+) 

Es  fand  sieb  eine  Spondylitis  im  unleren  Teil  der  Brust- 
wirbelstule,  skrophulöse  Fistelgänge  an  der  Haut  (am  äußeren 
Knöchel),   akute,   allgemeine   Miliartuberkulose   der   Lungen   mit 

■u,  frischen,  pneumonischen  Herden  ohne  Phthise.  Miliar- 
tuberkel in  der  Milz*  lieber,  Nieren,  Schilddrüse,  Herz  usw. 
Tuberkulöse  Riffln f llffl lif HgSHt  1  Verkäsende  Stellen  und  Miliar- 
tuberkel in  den  bronchialen  Lymphdrüsen. 

Was  nun  die  Lungenvenen  anbelangt,  so  sind  von  den 
kleineren  Asten  eine  ganze  Anzahl  von  käsigen,  aber  festen 
Thrombusmassen  vollkommen  erfüllt,  die  sich  bis  zu  den  größeren 
Lungen  venen  hin  erstrecken.  In  einem  der  Hauptaste  der 
Lungenvenen  jedoch  ist  das  Lumen  vollkommen  durchgängig 
und  es  erhebt  sich  ganz  allmählich  eine  gelbliche»  festsitzende 
Masse  auf  dem  bläulichen  fjfomdl  der  Vem>  nach  dem  zentralen 
Ende  hin.  Diese  Masse  hat  eine  Lange  von  ca.  2,5  cm.  Sie  ist 
an  ihrer  Oberfläche  spiegelnd  glatt,  wie  die  Venenwand  selbst 
und  setzt  sich  in  einem    f>  ■!   \ >".-^"ii   Anhang  fort,    der  frei  in  das 

Lumen  des  Hauptstammes  hineinragt  und  beim  Herausnehmen  der  Lunge  durchgeschnitten 
war  (s.  Fig.  1).  Die  Schnittfläche  zeigt  einen  mit  lockerer,  käsiger  Masse  gefüllten  Zentralteü 
und  eine  derb-käsige  Peripherie.  Die  lockere,  käsige  Masse  fällt  leicht  heraus,  und  so  ent- 
steht eine  Art  Hohlraum  im  Innern  des  polypösen  Fortsatzes.  Noch  in  einigen  anderen 
Hauptästen  linden  sich  einige  wandständige,  fest  mit  der  Venenwand  zusammenhängende, 
in  ihrer  Oberfläche  spiegelnd  glatte,  größere  Auflagerungen.  In  einer  der  Venen  jedoch 
stellen  diese  Auflagerungen  kleine,  runde,  mehr  als  stecknadelkopfgroße,  gelbe  Knötchen 
dar,  die  sich  scharf  auf  dem  blauen  Untergrunde  der  Vene  abheben  (s.  Fig.  -*). 

Mikroskopisch  sind  die  Verhältnisse  denen  der  früher  erwähnten  Fälle  analog, 
nur  mit  dem  Unterschied*.-,  daß  hier  die  kernlosen  Herde  in  der  Venen  wand  K 
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größer  sind,  als  in  den  früheren  Fällen.  Einer  besonderen  Erwähnung  bedürfen 
nur  die  kleineren  Knoten.  Sie  zeigen  ein  käsiges  Zentrum,  welches  teils  aus  der 
kernlosen  Venenwand  (mit  deutlich  erkennbarer  Struktur),  teils  aus  dem  innersten 
Teile  einer  Auflagerung  besteht,  welche  die  Intima  weit  überragt.  Die  peripheren 
Teile  bestehen  teils  aus  Bindegewebe,  teils  aus  Rundzellen,  epithelioiden  Zellen  und 
Langhansschen  Riesenzellen.  Diese  Zellelemente  liegen  auch  hier  in  der  Venen- 
wand selbst  sowohl,  als  auch  in  der  neugebildeten  Masse  jenseits  der  Intima. 

Wenn  wir  jetzt  nach  der  Bedeutung  dieser  Befunde  in  den  Lungenvenen 
fragen,  so  ergibt  sich  zunächst,  daß  wir  es  hier  mit  tuberkulösen  Veränderungen 
im  anatomischen  Sinne  zu  tun  haben  und  zwar  speziell  mit  solchen,  wie  sie  gerade 
den  tuberkulösen  Entzündungen  seröser  Häute  eigentümlich  sind.  Man  findet 
hier  distinkte  Knötchen  mit  epithelioiden  Zellen,  Langhansschen  Riesenzellen  und 
kernlosen  Herden,  die  man  also  für  Tuberkel  ansprechen  muß.  Diese  liegen  in 
einem  diffus  entzündeten  Gewebe,  in  welchem  auch,  ganz  wie  bei  der  tuberkulösen 
Pleuritis,  Pericarditis  usw.,  Langhanssche  Riesenzellen  ohne  Knötchenumgebung 
zu  finden  sind.  Als  „käsige  Masse"  sind  einmal  die  erwähnten  kernlosen  Herde 
in  und  an  den  Knötchen,  dann  aber  auch  die  Detritusmassen  im  Innern  der  Auf- 
lagerung anzusprechen,  die  ganz  den  gelblichen  Farbenton  und  die  morsche  Be- 
schaffenheit des  „  Käses u  aufweisen. 

Diese  tuberkulösen  Venenveränderungen  sind  aber  als  die  ältesten  in  der 
ganzen  Menge  der  Eruptionen  in  unseren  Fällen  anzusehen.  Dafür  spricht  das 
gänzlich  organisierte  Aussehen  dieser  mit  der  Vene  zu  einer  vollkommenen  Ein- 
heit verschmolzenen  Auflagerungen,  deren  Oberfläche  ganz  glatt  ist  und  sich  ohne 
bestimmte  Grenze  in  die  übrige  Oberfläche  des  Gefäßes  fortsetzt.  Solche  hoch- 
organisierte  Auflagerungen  können  in  einer  so  kurzen  Zeit,  wie  namentlich  im 
zweiten  Falle  der  ganzen  akuten  Erkrankung  zukam,  unmöglich  entwickelt 
sein.  —  Von  anderen  „organisierten  Thromben"  unterscheiden  sich  diese  Auf- 
lagerungen vor  allem  durch  den  gelblichen  käsigen  Inhalt  (auch  der  anscheinend 
ganz  gleichmäßig  grauen  Auflagerung  des  ersten  Falles)  und  durch  die  Neigung, 
polypöse  Fortsätze  in  das  Venenlumen  zu  entsenden. 

Gibt  man  aber  zu,  daß  es  sich  hier  in  den  Lungenvenen  um  käsig-tuberkulöse 
Veränderung  der  Venenwand  und  der  neuen  Auflagerung  auf  ihrer  Innenfläche 
handelt,  so  steht  durchaus  nichts  im  Wege,  in  dieser  Affektion  den  pathogenetischen 
Mittelpunkt  dieser  Fälle  von  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  zu  sehen.  Das 
Tuberkelgift  konnte  durch  die  dünne,  an  verschiedenen  Stellen  von  Knötchen 
durchbrochene  Decke  sehr  leicht  hindurchtreten  und  so  in  die  Blutbahn  gelangen 
(die  Vene  war  ja  vollkommen  für  das  Blut  passierbar,  da  die  wand  ständigen 
Thromben  das  Lumen  nicht  verlegten).  So  kam  das  Gift  zunächst  in  das  Körper- 
arteriengebiet, dann  aber  (da  das  Tuberkelgift  nur  sehr  fein  molekular  sein  kann) 
nach  Passierung  der  Körperkapillaren  in  den  Lungenkreislauf,  und  so  konnte  es 
überall  dort  Wirkungen  machen,  wo  die  Verhältnisse  für  die  Ablagerung  desselben 
günstig  waren.  Der  Zeitpunkt,  an  welchem  diese  Dissemination  eintrat,  wird  eben 
der  gewesen  sein,  in  welchem  vom  Innern  der  Auflagerung  her  die  Tuberkel- 
eruption die  Thrombusdecke  und  die  Oberfläche  der  Seitenteüe  erreicht  und  durch- 
brochen hatte. 


Auch  die  Frage,  wie  die  tuberkulösen  Auflagerungen  auf  die  Innenfläche 
der  Vene  entstanden  sein  können,  läßt  sich  vielleicht  beantworten.  Es  wird  sich 
hier  wohl  in  der  Tat  zunächst  um  Thrombusbildungcn  gehandelt  haben,  für  die 
ja  auch  die  ganze  Art  der  Auflagerungen  und  namentlich  ihre  potfpfifGO  Aul: 
sprechen.  (Seihst  den  kleinen  knoienähnlichen  Eftloreszerucn  auf  den  Venen  im 
dritten  Falle  sind  vielleicht  umschriebene  kleine  Thromben  vorausgegangen.  Ihre 
Hauptmasse  liegt  jenseits  der  Intima  nach  dem  Lumen  hin.)  Das  Zustandekommen 
solcher  Thrombosen  auf  der  Innenfläche  einer  so  veränderten  Venenwand  ist  aber 
leicht  verständlich.  Wir  sahen  ja,  daß  in  allen  Fällen,  am  wenigsten  im  ersten, 
mehr  im  zweiten,  am  meisten  im  dritten  in  den  inneren  Teilen  der  Vene  nekrotische 
(kernlose)  Herde  waren,  an  die  sich  jedesmal  nach  den  bekannten  Regeln  Gerinnsel  - 
massen  ansetzen  mußten.  Hier  wurden  nun  diese  Gerin nselraassen ,  wie  sonst  bei 
länger  dauernden  Thrombosen,  „organisiert",  aber  nicht  durch  einfache  Binde- 
substanz ersetzt,  sondern  unter  dem  Einflüsse  des  Tuberkelgiftes  in  ein  von  Tuberkeln 
durchsetztes,  mit  käsigem  Zentrum  versehenes  Gewebe  übergeführt. 

Viel  heikler  ist  aber  die  Frage,  wodurch  denn  diese  tuberkulöse  Phlebitis, 
deren  Gefolge  die  Thrombose  war,  angeregt  wurde?  Daß  sie  nicht  durch  die 
akute  Miliartuberkulose  der  Lungen  selbst  erzeugt  wurde,  ist  wohl  nach  «km 
obigen  selbstverständlich,  wodurch  sie  aber  positiv  erzeugt  wurde,  kann  ich  vor- 
läufig nicht  bestimmt  sagen.  Ich  möchte  vermuten,  daß  in  den  ersten  beiden 
Fällen,  in  denen  es  sich  um  eine  alte  tuberkulöse  Pleuritis  handelte,  auf  deren 
Seite  sich  gerade  die  Venenthromben  vorfanden,  von  dieser  die  Lungen- 
venen an  den  Umschlagsstellen  am  Hilus  affiziert  wurden,  und  daß  im  dritten 
Falk  vom  Mediastinum  her  die  Tuberkulose  an  sie  herantrat.  Für  künftige  Male 
muß  man  darauf  Bedacht  nehmen,  in  solchen  Fällen  nicht  wie  gewöhnlich  das 
Herz  von  den  Lungen  abzutrennen,  sondern  mit  diesem  geraeinsam  herauszunehmen 
und  zu  untersuchen. 


IL   Weitere  Beobachtungen  über  Tuberkulose  großer  Blutgefäße. 

A,    Tuberkulose  der  Vena  anonyma  dextra. 

Auguste  B.,    33  J,,    obduziert    IL  Juli   1877    in  Breslau.     Mäßig   gut  genährte  Per-m?. 
ungelöste  Totenstarre.     Bauchdecken  schlaff,  sehr  reich  an  Schwangersrhaftsnarben-     Unlr 
grünlich  verfärbt 

Beide  Pleurahöhlen  vollkommen  frui  von  Flüssigkeit.  Beide  Lungen  mit  der  Brust - 
wand  dicht  verwachsen.    Herz  von  gewöhnlicher  Grüße.  Klappen  zart.    Muskulatur  graubraun. 

Linke  Lunge  etwas  aufgebläht,  blutreich,  überall  lufthaltig. 

In  der  rechten  Lunge  ist  der  untere  Lappen  derber  anzufühlen,  sehr  schwach  luft- 
haltig, blutreich.  Im  Oberlappen  sitzt  in  der  Nähe  in  Hilus  eine  mit  erweichtem,  käsigem 
Inhalt  versehene»  haselnufigroße  Drüse.  Oberhalb  des  Hilus,  in  der  Nähe  desselben,  ist  das 
Lnngengewebc  von  reichlichen  grauen  Knötchen  durchsetzt,  die  in  einem  indurierten  grau 
verfärbten  Gewehe  sitzen.  Die  Spitze  vollkommen  frei,  lufthaltig,  Bronchialdrüsen  rechts 
zum  Teil  stark  vergrößert,  käsig  degeneriert,  zum  Teil  erweicht. 

An  der  Teilungsstelle  der  Bronchen  ein  großes  Paket  verkäster  Lymphdrusen  in  der 
Umgebung  der  Vena  anonyma  dextra.  Nach  dem  Aufschneiden  der  Wand  rindet  man  zwei 
einander   gegenüberhegende,  vorgewölbte   Partien ,   die   von   höckeriger  Beschaffenheit   sind. 
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vollkommen  frei  in  das  Lumen  des  Hauptastes,  ohne  irgendwie  an  einem  anderen  Teile  als 
an  seiner  Basis  mit  der  Wand  in  Verbindung  zu  stehen.  Er  hat  eine  rötlich- weiße  Färb 
und  setzt  sich  in  ein  weißgraues  ähnliches  Gebilde  fort,  welches  der  Wand  eints  aus  dem 
Unterlappen  herkommenden  Venenastes  als  eine  etwa  1#5  mm  starke  Verdickung  ansitzt  und 
fest  mit  der  Wand  verschmolzen  ist.  Seine  Oberfläche  ist  ganz  glatt,  wie  die  einer  normalen 
Venenintima.  So  verläuft  denn  diese  Verdickung  bis  zu  einer  weiteren  Verästelung  der  Vene, 
wo  sie  sich  allmählich  in  die  normale  Wandung  verliert.  An  einer  Stelle  sieht  man  ein 
gelbliches  Knötchen  auf  der  Innenfläche  der  verdickten  Wand,  welches  baufkorngToß  ist. 
Die  Venen  vollkommen  durchgängig. 

Bronchialdrüsen  nur  wenig  geschwellt;  die  Laryngealknorpel  wenig  verknöchert. 
Auf  der  Trachealschleimhaut  etwas  ScMeimbelag,  Ductus  thoracicus  vollkommen  normal. 

Auch  die  großen  Venen  am  Halse  sowie  die  Vena  anonyma  und  Cava  superior 
kommen  normal. 

In  der  Schilddrüse  sind  sehr  vereinzelte  graue  Knötchen. 

Aortenintima  ist  in  ihrem  ganzen  Verlauf  bis  zum  Abgange  der  Nierengefäße  stark 
verdickt  und  höckerig. 

Umfang  am  Anfang  7*o  cm,  oberhalb  der  Nierenarterien  5.0  cm,  unterhalb  derselben 
,\,o  cm ;  von  letzterer  Stelle  an  ist  die  Intima  vollkommen  zart. 

In  der  Vena  femoralis  dextra  ein  dunkelblauroter  Thrombus. 

Milz  mit  ihrer  Umgebung  etwas  verwachsen.  An  ihrer  Oberfläche  kleine  bindegewebige 
Knötchen  (11,5  :  8,5  :  5  cm).  Die  Milz  ist  von  einer  Unzahl  miliarer  grauer  und  einigen 
größeren  weißen  Knötchen  durchsetzt.  An  zwei  Stellen  finden  sich  je  ein  kleinerer  und  ein 
haselnußgroßer  unregelmäßig  keilförmiger  Herd  von  grau  gel  blich  er  Färbung  und  scharf  ab- 
gesetzter roter  Umgebung. 

Linke  Niere  groß;  Kapsel  leicht  abtrennbar;  auf  der  Oberfläche  eine  große  Anzahl 
grauer  miliarer  Knötchen.  Auf  dem  Durchschnitt  ist  die  Rinden  Zeichnung  deutlich,  Rinde 
und  Mark  von  der  annähernd  gleichen  dunkelgrauroten  Färbung.  Auch  hier  finden  sich 
reichliche  kleine  Knutchen,  besonders  in  der  Rinde,  jedoch  auch  im  Mark, 

Rechte  Niere  verhält  sich  ähnlich,  nur  findet  sich  hier  am  oberen  Ende  eine  flache, 
ziemlich  scharf  abgesetzte  Einsenkung,  etwa  von  der  Größe  eines  Talers.  Hier  ist  die  Ober- 
fläche! glatt,  und  auf  dem  Durchschnitt  erscheint  die  Rinde  beträchtlich  verschmälert,  von 
derselben  dunkelgrauroten  Färbung  wie  die  übrige  Rinde,  jedoch  ohne  jede  Spur  von 
Rindenzeichnung. 

Leber  groß,  Läppchenzeichnung  deutlich,  Läppchen  klein,  Peripherien  grau.  Zentra 
grauTot,  wenig  scharf  gegeneinander  abgesetzt;  hier  und  da  vereinzeile  feine  gelbweiße 
Knötchen, 

Gallen  blasen  wandung  stark  ödemalös,  ebenso  das  umgebende  subseröse  Binde- 
gewebe. 

Magen  und  Duodenum  ohne  Besonderheiten. 

Galle nwege  frei. 

Pankreas  rötlich  grau,  derb. 

Im  Mastdarm  sehr  reichliche  gelbe  Kolmassen.  5  cm  oberhalb  des  Anus  ein  liasen- 
groöes,  flaches,  scharf  abgesetztes  Geschwür. 

Harnblase,  Prostata,  Samen  blasen,  Hoden  ohne  Besonderheiten.  Im  unteren 
Teil  des  Jejunum  einige  kleine  Blutungen  auf  der  Höhe  der  Falten.  Sonst  ist  die  Darm« 
Schleimhaut  glatt,  blaß  und  ohne  Substanzdefekte. 

Hirn  blutreich  ohne  Herdcrkrankun^. 

In  der  rechten  Retina,  in  der  Nähe  der  Papilla  nervi  optici,  eine  Anzahl  Blutungen. 
In  der  Chorioidea  sitzen  drei  miliare  weiße  Knötchen,  Auch  in  der  linken  Retina  in 
der  Nähe  und  auf  der  Papille  kleine  Blutungen.  Auch  hier  in  der  Chorioidea  fünf  miliare 
graue  Knutchen. 

Wenn    wir   auch    hier   wieder   wie   bei   der  Schilderung  der  mikroskopischen 
Befunde   des    ersten    Falles    die    zentrale   Detritusmasse,    die    Tnrombusdecke, 
Thrombusboden    und    die    beiden    letzten    verbindenden    Seitenteile    unterscheiden, 
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Fig.  1, 
Lunge  nvenenlhroitibus  von 
Fall  III.  /*  Ut  der  Throm- 
bus, der  etwa«  über  die  auf- 
geschnittene Vene  hervorragt. 
Er  itt  an  •einem  freien  Ende 
quer  durchgeschnitten  und  Ufit 
die  im  Tort  erwähnte  3 
erkennen. 


so  ist   hier  der  Thrombusboden  viel  reichlicher,    als   im  ersten  Falle,   von  kleinen 

Rundzellen  durchsetzt,  so  daß  man  hier  in  der  Tat  von  einer  „Phlebitis"  sprechen 

muß.      In    diesen    Rundzellen    liegen    einmal    wieder    vereinzelte    Lang  bans  sehe 

Riesenzellcn,  dann  aber  auch  deutliche  Knötchen  aus  epithelioiden  Zellen,  die  sich 

zwar    nicht   scharf,    aber   doch   erkennbar  gegen  die  benachbarten  Rundzellen  mit 

kleineren,  soliden,  dunkel  tingierten  Kernen  absetzen.     Im 

Verhältnis  zum  ersten  Falle  sind  hier  viel  häufigere  Slrlk-n, 

die  aus  einer  kernlosen  Hasse  bestehen,  im  Thrombusboden 

zu  sehen.     Sie  hegen  am  inneren  Rande  der  Venen  wand 

und  verlieren  sich  unmittelbar  in  die  zentrale  Detritusmasse, 

Mehrfach   stellen    sie  einen  Teil  der  Knötchen   dar.     Die 

Detritusmasse   ist   ganz   der   im   ersten   Falle    ahnlich,   die 

zentralen  Teile  nur  noch    bröckliger,   auf  Schnitten   leicht 

herausfallend. 

Die  Thrombusdecke  ist  hier  viel  dünner  als  im  ersten 
Falle,  An  manchen  Stellen  besteht  sie  nur  aus  einer  ggttl 
dünnen  homogenen,  vielleicht  faserigen  Substanz,  an  anderen 
aus  wenigen  Lagen  mit  spindeligen  Zellen  versehenen 
Bindegewebes.  — 

HL  Dreijähriges  Kind  seziert  am  7.  Februar  1870  Die 
Sektion  wurde  von  meinem  Kollegen  Dr.  Huber  gemacht,  der 
mir  jedoch  die  Lungen  zur  weiteren  Untersuchung  freundlichst 
überließ.     (Vgl.  Fig.  I    und  2.) 

Es  fand  sich  eine  Spondylitis  im  unteren  Teil  der  Brust- 
•.iiilielsäule,  skrophulöse  Fistelgänge  an  der  Haut  (am  äußeren 
Knöchel),  akute,  allgemeine  Miliartuberkulose  der  Lungen  mit 
kleinen,  frischen,  pneumonischen  Herden  ohne  Phthise,  Miliar- 
tuberkel in  der  Milz,  Leber,  Nieren,  Schilddruse,  Herz  usw. 
Tuberkulöse  tiasilarmeningitis.  Verkäsende  Stellen  und  Miliar- 
tuberkel in  den  bronchialen  Lymphdrüsen. 

Was  nun  die  Lungenvenen  anbelangt,  so  sind  vom  den 
kleineren  Ästen  eine  ganze  Anzahl  von  käsigen .  aber 
Thrombusmassen  vollkommen  erfüllt,  die  sich  bis  zu  den  größeren 
Lungenvenen  hin  erstrecken.  In  einem  der  Hauptäste  der 
Lungenvenen  jedoch  ist  das  Lumen  vollkommen  durchgängig 
und  es  erhebt  sich  ganz  allmählich  eine  gelbliche,  festsitzende 
Masse  auf  dem  bläulichen  Onudl  ilei  Vene  nat  h  lein  zentralen 
Ende  hin.  l>iese  Masse  hat  eine  I-änge  von  ca.  2,5  cm.  Sie  ist 
ihrer  Oberlläche  spiegelnd  glatt,  wie  die  Venen  wand  selbst 
und  setzt  sich  in  einem    polypösen  Anbang  fort,    der  frei  in  das 

Lumen  des  Hauptstammes  hineinragt  und  beim  Herausnehmen  der  Lunge  durchgeschnitten 
war  (s.  Fig.  1).  Die  Schnittfläche  zeigt  einen  mit  lockerer,  käsiger  Masse  gefüllten  Zentralteil 
und  eine  derb- käsige  Peripherie.  Die  lockere,  käsige  Masse  fällt  leicht  heraus,  und  so  ent- 
steht eine  Art  Hohlraum  im  Innern  des  polypösen  Fortsatzes.  Noch  in  einigen  anderen 
Hauptasten  finden  sich  einige  wandständige,  fest  mit  der  Venenwand  zusammenhängende* 
.tu  ihrer  Oberfläche  spiegelnd  glatte,  größere  Auflagerungen.  In  einer  der  Venen  jedoch 
stellen  diese  Auflagerungen  kleine,  runde,  mehr  als  stecknadelkopfgroße,  gelbe  Knötchen 
dar,  die  sich  scharf  auf  dem  blauen  Untergründe  der  Vene  abheben  (s.  Fig.  1). 

Mikroskopisch  sind  die  Verhältnisse  denen  der  früher  erwähnten  Fälle  analog, 
nur  mit  dem  Unterschiede,  daß  hier  die  kernlosen  Herde  in  der  Venenwand  selbst 
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größer  sind,  als  in  den  früheren  Fällen.  Liner  besonderen  Erwähnung  bedürfen 
nur  die  kleineren  Knoten.  Sie  zeigen  ein  käsiges  Zentrum,  welches  teils  aus  der 
kernlosen  Venen  wand  (mit  deutlich  erkennbarer  Struktur),  teils  aus  dem  innersten 
Teile  einer  Auflagerung  besteht,  welche  die  Intima  weit  überragt.  Die  peripheren 
Teile  bestehen  teils  aus  Bindegewebe,  teils  aus  Rundzellen,  epithelioiden  Zellen  und 
Langhans  sehen  Riesenzellen,  Diese  Zellelemente  liegen  auch  hier  in  der  Venen- 
wand selbst  sowohl,  als  auch  in  der  neugebildeten  Masse  jenseits  der  Intima. 

Wenn  wir  jetzt  nach  der  Bedeutung  dieser  Befunde  in  den  Lungenvenen 
fragen,  so  ergibt  sich  zunächst,  daß  wir  es  hier  mit  tuberkulösen  Veränderungen 
im  anatomischen  Sinne  zu  tun  haben  und  zwar  speziell  mit  solchen,  wie  sie  gerade 
den  tuberkulösen  Entzündungen  seröser  Häute  eigentümlich  sind.  Man  rindet 
hier  distinktc  Knötchen  mit  epithelioiden  Zellen,  Langhansschen  Riesenzellen  und 
kernlosen  Herden,  die  man  also  für  Tuberkel  ansprechen  muQ.  Diese  liegen  in 
einem  diffus  entzündeten  Gewebe,  in  welchem  auch,  ganz  wie  bei  der  tuberkulösen 
Pleuritis,  Pericarditis  usw.,  Langhanssche  Riesenzellen  ohne  Knötchen  um  gebung 
zu  finden  sind.  Als  „käsige  Masse"  sind  einmal  die  erwähnten  kernlosen  Herde 
in  und  an  den  Knötchen,  dann  aber  auch  die  Detritusmassen  im  Innern  der  Auf- 
lagerung anzusprechen,  die  ganz  den  gelblichen  Farbenton  und  die  morsche  Be- 
schaffenheit des   „Käses"   aufweisen. 

Diese  tuberkulösen  Venen  Veränderungen  sind  aber  als  die  ältesten  in  der 
ganzen  Menge  der  Eruptionen  in  unseren  Fällen  anzusehen.  Dafür  spricht  das 
gänzlich  organisierte  Aussehen  dieser  mit  der  Vene  zu  einer  vollkommenen  Ein- 
heit verschmolzenen  Auflagerungen,  deren  Oberfläche  ganz  glatt  ist  und  sich  ohne 
bestimmte  Grenze  in  die  übrige  Oberfläche  des  Gefäßes  fortsetzt.  Solche  hoch- 
organisierte  Auflagerungen  können  in  einer  so  kurzen  Zeit,  wie  namentlich  im 
zweiten  Falle  der  ganzen  akuten  Erkrankung  zukam,  unmöglich  entwickelt 
sein.  —  Von  anderen  „organisierten  Thromben"  unterscheiden  sich  diese  Auf- 
lagerungen vor  allem  durch  den  gelblichen  käsigen  Inhalt  (auch  der  anscheinend 
ganz  gleichmäßig  grauen  Auflagerung  des  ersten  Falles)  und  durch  die  Neigung, 
polypöse  Fortsätze  in  das  Venenlumen  zu  entsenden. 

Gibt  man  aber  zu,  daß  es  sich  hier  in  den  Lungenvenen  um  käsig -tuberkulöse 
Veränderung  der  Venenwand  und  der  neuen  Auflagerung  auf  ihrer  Innenfläche 
handelt,  so  steht  durchaus  nichts  im  Wege,  in  dieser  Affektion  den  pathogenetischen 
Mittelpunkt  dieser  Falle  von  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  zu  sehen.  Das 
Tuberkel gift  konnte  durch  die  dünne,  an  verschiedenen  Stellen  von  Knötchen 
durchbrochene  Decke  sehr  leicht  hindurchtreten  und  so  in  die  Blutbahn  gelangen 
(die  Vene  war  ja  vollkommen  für  das  Blut  passierbar,  da  die  wand  ständigen 
Thromben  das  Lumen  nicht  verlegten).  So  kam  das  Gift  zunächst  in  das  Körper- 
arteriengebiet, dann  aber  (da  das  Tubcrkelgift  nur  sehr  fein  molekular  sein  kann) 
nach  Passierung  der  Körperkapülaren  in  den  Lungenkreislauf,  und  so  konnte  es 
überall  dort  Wirkungen  machen,  wo  die  Verhältnisse  für  die  Ablagerung  desselben 
günstig  waren.  Der  Zeitpunkt,  an  welchem  diese  Disseminatus  eintrat,  wird  eben 
der  gewesen  sein,  in  welchem  vom  Innern  der  Auflagerung  her  die  Tuberkel- 
eruption die  Thrombusdecke  und  die  Oberfläche  der  Seitenteile  erreicht  und  durch- 
brochen hatte. 


Aach  die  Frage,  wie  die  tuberkulösen  Auflagerungen  auf  die  Innenfläche 
der  Vene  entstanden  sein  können,  läßt  sich  vielleicht  beantworten-  Es  wird  sich 
hier  wohl  in  der  Tat  zunächst  um  Thrombosbüdungen  gehandelt  haben,  für  die 
ja  auch  die  ganze  Art  der  Auflagerungen  und  namentlich  Ihre  polypöses  Anhinge 
sprechen,  (Selbst  den  kleinen  knotenähnlichen  Effloresaenien  auf  den  Venen  im 
dritten  Falle  sind  vielleicht  umschriebene  kleine  Thromben  vorausgegangen  Ihre 
Hauptmasse  liegt  jenseits  der  Intima  nach  dem  Lumen  hin.)  Das  Zustandekommen 
solcher  Thrombosen  auf  der  Innenflache  einer  so  veränderten  Venenwand  ist  aber 
leicht  verständlich.  Wir  sahen  ja,  daß  in  allen  Fällen,  am  wenigsten  im  erden» 
mehr  im  zweiten,  am  meisten  im  dritten  in  den  inneren  Teilen  der  Vene  nekrotische 
(kernlose)  Herde  waren,  an  die  sich  jedesmal  nach  den  bekannten  Regeln  Gerinnsel- 
mausen  ansetzen  mußten.  Hier  wurden  nun  diese  Gerinnselmassen,  wie  sonst  bei 
langer  dauernden  Thrombosen,  K organisiert*,  aber  nicht  durch  einlache  Binde- 
substanz ersetzt,  sondern  unter  dem  Einflüsse  des  Tuberkelgiftes  in  ein  von  Tuberkeln 
durchsetztes,  mit  käsigem  Zentrum  versehenes  Gewebe  übergeführt 

Viel  heikler  ist  aber  die  Frage,  wodurch  denn  diese  tuberkulöse  Phlebitis, 
deren  Gefolge  die  Thrombose  war,  angeregt  wurde?  Daß  sie  nicht  durch  die 
akute  Miliartuberkulose  der  Lungen  selbst  erzeugt  wurde,  ist  wohl  nach  dam 
obigen  selbstverständlich,  wodurch  sie  aber  positiv  erzeugt  wurde,  kann  ich  Tor- 
läufig  nicht  bestimmt  sagen.  Ich  möchte  vermuten,  daß  in  den  ersten  bd 
Fällen,  in  denen  es  sich  um  eine  alte  tuberkulöse  Pleuritis  handelte,  auf  deren 
Seite  sich  gerade  die  Venenthromben  vorfanden,  von  dieser  die  Lungen- 
venen an  den  Umschlagsstellen  am  Hilus  affiziert  wurden,  und  daß  im  dritten 
Falle  vom  Mediastinum  her  die  Tuberkulose  an  sie  herantrat  Für  künftige  Male 
muß  man  darauf  Bedacht  nehmen,  in  solchen  Fällen  nicht  wie  gewöhnlich 
Herz  von  den  Lungen  abzutrennen,  sondern  mit  diesem  gemeinsam  herauszunehmen 
und  zu  untersuchen. 


IL    Wettere  Beobachtungen  über  Tuberkulose  großer  Blutgefäße. 

A-    Tuberkulose  der  Vena  anonyma  dextra, 

Auguste  B.,   33  !•■   obduziert   li.  Juli  1877    in  Breslau.     Mäßig   gut  genährte  Person, 
ungelöste  Totenstarre.     Batichdecken  schlaff,  sehr  reich  an  SchwangerHchaftsnarben.     IH< 
grünlich  verf.irbl. 

Beide  Pleurahöhlen  vollkommen  frei  von  Flüssigkeit,  Beide  Lungen  mit  Hör  Itmvt- 
wand  dicht  verwachsen,    Herz  von  gewöhnlicher  Größe,  Klappen  zart    Muskulatur  graubraun. 

Linke  Lunge  etwas  aufgebläht,  blutreich»  überall  lufthaltig. 

hi  der  rechten  Lunge  ist  der  untere  Lappen  derl*r  anzufühlen,  tehr  schwach  luft- 
haltig, blutreich.  Im  Oberlappen  sitzt  in  der  Nähe  des  Hilus  eine  mit  erweichtem,  kaaJgtni 
Inhalt  versehene,  haselnußgroße  Drüse.  Oberhalb  des  Hilus.  in  der  Nahe  desselben,  ist  das 
Luogengewebc  von  reichlichen  grauen  Knötchen  durchsetzt,  dir  in  einem  induzierten  grmti 
verfärbten  Gewebe  sitzen.  Die  Spitze  vollkommen  frei.  lufthaltig.  BronchisldrAsen  rechts 
zum  Teil  stark  vergrößert,  käsig  degeneriert,  zum  Teil  erweicht 

An  der  Teilungsstelle  der  Bronchen  ein  großes  Paket  verkäster  Lymphdrüsen  in  In 
Umgebung  der  Vena  anonyma  dextra.  Nach  dem  Aufschneiden  der  Wand  findet  man  zwei 
einander   gegenüberliegende,  vorgewölbte   Partien,   die  von   höckeriger  Beschaffenheit  sind. 
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Diese  Höcker  sind  wulstig,  von  weißer  Färbung,  wie  aus  zahlreichen  miliaren  Knötchen  zu- 
sammengesetzt. Außerdem  sieht  man  in  der  Nähe  in  der  Richtung  nach  dem  Herzen  hin 
zwei  miliare  weißliche  Knötchen,  die  von  einem  geröteten  Hofe  umgeben  sind. 

Zwerchfell  rechts  im  3-,  links  im  4.  Interkostalraume.  Därme  aufgetrieben.  In  der 
Nähe  der  inneren  Leistenöffnung  ist  das  Netz  in  Form  eines  Stranges  festgewachsen.  Um 
diesen  Strang  herum  ist  das  ungemein  lang  ausgezogene  Ligamentum  ovarii  geschlungen, 
an  dem  das  sehr  vergrößerte  Ovarium  selbst  sitzt.  Dasselbe  mißt  6,  4»  3  cm  und  sein  Stiel 
ist  mehrfach  herumgedreht.  Von  außen  bemerkt  man  am  Ovarium  zwei  Zonen,  von  denen 
die  median  gelegene  dem  Aussehen  nach  einem  gewöhnlichen  Ovarium  gleicht,  die  laterale 
hingegen  eine  glättere  mehr  graurote  Masse  darstellt.  Auf  einem  Durchschnitt  erscheint  die 
erstere  Partie  als  ein  derbes  weißliches  Bindegewebe.  Die  letztere  Partie  zeigt  sich  als  eine 
mit  rotgrauer  kleinkrümliger,  glitzernder  Masse  gefüllte  Cyste.  Die  krümlige  Masse  stellt 
einen  außerordentlich  steifen  Brei  dar.  Auch  das  Ligamentum  latum  dieser  Seite  ist  stark 
ausgedehnt,  mehrfach  gefenstert.  Durch  eines  der  Fenster  schlingt  sich  die  Tuba  hindurch, 
die  dann  auf  der  vorderen  Seite  des  Ligamentum  latum  zu  liegen  kommt.  Dieses  Durch- 
schlingen ist  mit  einer  Drehung  der  Tuba  verbunden,  und  der  der  Tuba  anliegende  Teil  des 
Ligamentum  vespertilionis  hängt  in  seinem  lateralen  Teile  in  Form  eines  kleinen  Vorhanges 
an  der  Vorderseite  herunter.  Das  Ende  der  Tuba  ist  blasig  aufgetrieben,  von  Fimbrien  und 
dergleichen  ist  nichts  mehr  zu  bemerken.  Das  mediale  Ende  des  Ovariums  ist  vom  Uterus- 
rande 2  cm  entfernt.  Rechts  ist  das  Ovarium  nicht  sehr  groß  (41/,  —  1,5  —  2,0),  mit  narbiger 
Oberfläche  versehen,  auf  dem  Durchschnitt  einige  Corpora  lutea. 

Beide  Nieren  außerordentlich  groß;  Kapsel  leicht  abziehbar  (13.5  —  6,0  —  4,5).  Auf 
der  Oberfläche  einige  verwaschene  weißliche  Stellen,  halblinsengroß,  sonst  ist  die  Oberfläche 
graurot. 

Milz  ziemlich  klein,  mäßig  blutreich,  in  ihr  einige  umschriebene  graue  Knötchen. 
Gallen gänge  frei.     Magen,  Duodenum  ohne  Besonderheiten. 

In  der  Leber  einige  graue  und  weiße,  mehr  als  miliare  Knötchen,  die  besonders  an 
der  Unterfläche  des  linken  Lappens,  dicht  unter  der  Serosa  sitzen.  Sonst  ist  das  Gewebe 
graurot  mit  wenig  ausgesprochenem  Unterschiede  zwischen  Zentrum  und  Peripherie  der 
Läppchen. 

In  der  Gallenblase  ein  kirschkerngroßer  ganz  durchscheinender  drusiger  Gallenstein. 
Auf  den  Falten  der  Blase  weißliche  Auflagerungen. 

Darm  normal.  Uterus  groß.  Sctieide  weit  und  glatt.  Im  Rectum  5  cm  oberhalb 
des  Sphincter  internus  ein  2lj%  cm  langes,  1/t  cm  breites  flaches  Geschwür  an  der  Vorder- 
fläche. Die  Harnblase  ist  mit  einer  schmierigen,  puriformen,  ammoniakalisch  riechenden 
Masse  gefüllt.  Die  Innenfläche  stark  injiziert,  mit  einem  teils  festsitzenden,  teils  locker  auf- 
liegenden, fibrinösen  Gerinnsel  bedeckt  und  außerdem  mit  einer  zähen  Schleimlage  bedeckt. 

Pankreas  stark  gerötet. 

Schädeldach  dünn.  Nähte  wohl  erhalten.  Pia  mater  erscheint  an  der  Basis  stark 
getrübt,  namentlich  in  der  Umgebung  des  Chiasma  nervorum  opticorum  und  in  der  Gegend 
der  Arteria  corporis  callosi  und  Fossae  Sylvii.  Im  Verlauf  dieser  erscheint  die  Pia  außerdem 
gerötet  und  mit  zahlreichen  kleinen  Knötchen  durchsetzt.  Auch  sonst  ist  die  Pia  getrübt 
und  hier  und  da  mit  kleinen  Knötchen  versehen.  Seitenventrikel  sehr  weit  mit  leicht  ge- 
trübter wässeriger  Flüssigkeit  angefüllt.  Auch  auf  der  Oberfläche  des  kleinen  Gehirns  ist 
die  Pia  mater  graugelblich  infiltriert  und  mit  Knötchen  besetzt. 

Anatomische  Diagnose:  Tuberkulöse  Meningitis;  Verkäsung  der  Bronchial - 
drüsen  mit  Übergreifen  auf  die  Lunge  und  Hineinwachsen  in  die  Vena  ano- 
nyma  dextra.  Tuberkeln  in  Milz  und  Leber.  Gallenstein;  Croup  und  Diph- 
theritis  der  Blase.  Klysma-Geschwür  im  Rectum.  Umschlingung  des  Lig. 
ovarii  mit  einem  Netzstrang. 

Ober  die  mikroskopischen  Verhältnisse  ist  nur  wenig  zu  berichten.  Die 
Venenwand  war  an  der  betreffenden  Stelle  mit  der  Lymphdrüse  vollkommen  ver- 
schmolzen, so  daß  eine  Grenze  nicht  zu  erkennen  war,  die  tuberkulöse  Verände- 
rung der  Lymphdrüse  ging  so  unmittelbar  auf  die  Venenwand  über. 
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Eb  scheint  zwar  möglich,  daß  ein  Einbruch  von  Tuberkelgift  in  die  Blut- 
bahn statt  hatte,  der  auf  die  Tuberkelentwicklung  im  großen  Kreislauf  von  Einfluß 
war;  man  müßte  aber  dann  annehmen ,  daß  nur  eine  geringe  Menge  davon  ins 
Blut  trat  und  nur  einige  besonders  disponierte  Orte  infizierte.  Vielleicht  be- 
steht aber  ein  solches  Verhältnis  auch  nicht.  Jedenfalls  habe  ich  bei  tuber- 
kulösen Meningitiden  bisher  vergeblich  nach  etwas  Ähnlichem  wieder 
gesucht. 

Von  anderweitigem  Interesse  an  diesem  Falle  ist  (abgesehen  von  der  Um- 
schlingung des  Ligamentum  ovarii)  noch  eine  lokale  tuberkulöse  Infektion  der 
Lunge  durch  die  Lymphdrüsen  bei  Frei  bleiben  der  Spitze. 


B.    Größerer  Tuberkel  in  einem  Aste  der  Milzvene, 

In  einem  Falle  von  Phthisis  pulmonum  mit  Kavernenbildung  und  dissemi- 
nierten t  kleinen,  käsigen  Herden  in  der  Lunge  fanden  sich  außer  den  gewöhn- 
liehen Darmgeschwüren  und  einem  umschriebenen,  pleuritischen  Exsudate  zwei 
käsige  Knoten  in  der  Milz.  Einer  dersdbQD  war  fast  erbsengroß,  ein  anderer 
mehr  als  stecknadelkopfgroß.  Der  erstere  saß  in  der  Milzpulpa,  der  letztere  aber 
weil  entfernt  dlCTOfi  innerhalb  einer  Vene,  die  er  nach  innen  zu  in  Form  eines 
gelben  Höckers  überragte.  Mikroskopisch  fand  sich  sowohl  der  der  Vene  benach- 
barte Teil  der  Milzpulpa,  als  die  Venen  wand  selbst  in  ein  tuberkelälmliches  Ge- 
bilde verwandelt,  mit  käsigem  Zentinrn,  reichlichen  Rundzellen  in  de  i«ung 
Olld   Langhansschen  Riesenzellen. 


C.    Tuberkulöses  Aneurysma  eines  Astes  der  Pulmonalarterie. 

Die  Hämoptoe,  durch  welche  Phthisiker  zugrunde  gehen,  läßt  sich  in  den 
meisten  Fällen  auf  ein  geborstenes  arterielles  Lungengefäß  zurückführen.  Ich  habe 
in  den  letzten  Jahren  verhiillnismäfti^  häufig  Gelegenheit  gehabt,  Leute,  die  an 
Luntfenblutungen  starben,  zu  sezieren,  und  habe  (in  10 — \2  Fällen)  regelmäßig 
die  Quelle  der  Blutung  finden  können.  Manchmal  ist  diese  Untersuchung  aller- 
dingf,  wie  schon  Frantzel  sehr  richtig  bemerkt  (Charite-Annalen,  2,  Jahrgang), 
etwas  zeitraubend,  aber  bei  einiger  Vorsicht  sind  Schwierigkeiten  nicht  zu  be- 
fiirehtem  Diese  geborstenen  Gefäße  bestanden  immer  aus  ziemlich  großen  Arterien- 
ästen. Bei  weitem  in  den  meisten  Fällen  waren  diese  geborstenen  Arterien  mit 
einer  aneurysniatiscben  Erweiterung  versehen,  die  sich  in  eine  phthisische  Kaverne 
hinein  wölbte,  ganz  90,  wie  dies  Fräntzel  sehr  gut  schildert.  Die  Wand  dieser 
Aneurysmen  und  der  nächste  Teil  der  übrigen  Arterien  wand  zeigte  dabei  eine 
Verdickung,  gleichzeitig  aber  eine  mehr  morsche  brüchige  Beschaffenheit  und  eine 
trübweißliche  oder  gelbliche  Färbung.  An  einer  Stelle  war  dann  die  Wand  des 
Aneurysmas  verdünnt  und  oft  in  Form  eines  kurzen  Trichters  in  die  Kaverne  vor- 
gestülpt. An  der  Spitze  dieses  Trichters  befand  sich  die  Öffnung,  die  manchmal 
durch  ein  kleines  Gerinnsel  verlegt  war.  In  anderen  Fällen  sah  man  einfach  ein 
gerissenes  Locfa  in  der  Aneurysmen  wand  mit  verdünnter  Umgebung.    Im  Übrigen 


3^2  Pathologische  Anatomie. 


kann  ich  alles,  was  Fräntzel  über  die  makroskopischen  Verhältnisse  dieser  Aneu- 
rysmen mitteilt,  nur  bestätigen.    Die  Aneurysmenbildung  ist  aber  hier,  wie 
ich  doch  ausdrücklich  hervorheben  will,   etwas  durchaus  Sekundäres.     Die 
Arterienwand  ist  eben  durch  einen  entzündlichen  Prozeß  zwar  meist  verdickt,  aber 
trotzdem  weicher,  weniger  resistent  geworden,  und  wenn  der  Blutstrom  nicht  durch 
eine  gleichzeitige  Verengerung  des  Lumens  behindert  oder  durch  eine  Obliteration 
desselben  abgeschnitten  ist,  so  ist  es  ganz  erklärlich,  daß  er  die  Wand  vorbuchtet, 
besonders  da,  wo  dieselbe  (in  Kavernen)  nicht  an  dem  umgebenden  Gewebe  eine 
Stütze   findet.     Andererseits   erklärt   es   sich,   daß   auch   eine  Anzahl  Fälle    vor- 
kommen, in  denen  diese  aneurysmatische  Vorbuchtung  fehlt,  trotzdem  die  Arterie 
eröffnet  ist.     Solche  Fälle  sind  es  augenscheinlich  gewesen,   bei  denen  Fräntzel 
keine  Quelle   der  Blutung   in   entsprechenden   Fällen   aufzufinden  vermochte,   was 
mir  selbst  in   den  letzten  Jahren  nie  passiert  ist.     Diese  nicht  aneurysmatischen 
Arterien  haben  sehr  verdickte,  weißliche  Wände,  ein  verhältnismäßig  sehr  enges 
Lumen,  sind   aber  eben    doch    durchgängig.     An   irgend   einer  Stelle,   wo   diese 
noch  von  Blut  durchströmten  Arterien  an  eine  Kaverne  angrenzen,  sind  sie  usuriert 
und  die  Kavernenhöhle  kommuniziert  mit  dem  Lumen  der  Arterie.     Mechanisch 
wird   man  sich  diese  Verhältnisse  wohl  so  zu  erklären  haben,   daß  der  in  diesen 
Arterien  herrschende  Blutdruck  nicht  imstande  war,  die  veränderte  Arterie  auszu- 
dehnen, bei  der  die  Resistenz  der  Wand  durch  eine  sehr  starke  Verdickung  trotz 
der  Veränderung  in  der  molekularen  Beschaffenheit  der  Gewebe  überkompensiert 
war.     Nur  an  der  Stelle,  wo  eine  ulzeröse  Zerbröckelung  der  Wand  von  außen 
her  erfolgte,  trat  die  Berstung  ein.     Der  Schwerpunkt  dieser  Veränderungen  liegt 
also  in  der  „ entzündlichen"  Veränderung  der  Gefäße  in  der  Umgebung  phthisischer 
Herde   resp.   Kavernen.     Hierbei   können    dann    die   Gefäße,   wenn   die   oben    er- 
wähnten Verhältnisse  dies  begünstigen,  von  innen  her  durch  den  Blutdruck  mit 
vorhergehender    (aneurysmatischer)    Ausbuchtung    platzen    oder    von    außen    her 
usuriert   werden.     Ist   aber    die   Arterie   geborsten,    so   kann   nunmehr   durch    die 
konsekutive  Thrombose   bei   nicht   sehr   großen,   namentlich   aber   bei  verengerten 
Gefäßen,  doch  noch  eine  weitere  Verengerung,  ja  Verschließung  des  Lumens  und 
ein  provisorischer  oder  definitiver  Stillstand  der  Blutung  erfolgen,  bei  erweitertem 
Lumen   resp.  bei  Aneurysmen  kann  dies  nicht   so   leicht  eintreten,  und  so  gehen 
denn   gerade   dann   die  Patienten  in  der  Hämoptoe  zugrunde.     Hieraus  erklärt  es 
sich   wohl,   daß   man,   wenn   die  Kranken   an   einer  Hämoptoe   sterben,    gerade 
meist  Aneurysmen  gefunden  hat. 

In  einem  derartigen  Falle  zeigte  sich  neben  den  gewöhnlichen  Veränderungen 
der  tuberkulösen  Phthise  folgendes:  In  einer  haselnußgroßen  Kaverne  fand  sich 
ein  Sack,  der  gefüllt  gedacht  etwa  8/4  derselben  einnahm  und  der  unmittelbar 
mit  einem  Aste  der  Pulmonalis  zusammenhing.  Der  Sack  hatte  eine  ziemlich  dicke 
Wand,  die  an  ihrer  Oberfläche  etwas  uneben  war  und  an  einer  kleinen  Stelle 
stark  verdünnt  und  von  einer  feinen  Öffnung  perforiert  war.  Im  Innern  des 
Aneurysmas  fanden  sich  einige  Blutcoagula.  Auch  die  Kaverne  selbst  und  die 
zufuhrenden  Bronchien  waren  mit  solchen  gefüllt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  daß  von  der  alten  Arterienbeschaffen- 
heit gar  nichts  mehr  zu  erkennen  ist     Das  innere  Drittel  wird  gebüdet  von  zum 


Teil  schief  die  Membran  durchsetzenden  starren  Fasern  mit  anliegenden  großen 
spindligen  Kernen.  Zwischen  den  Fasern  ist  teils  eine  ganz  durchsichtige 
Zwischenmasse,  teils  sieht  man  hier  vereinzelte  kleine  Rundzellen  mit  meist  ein- 
fachem Kerne.  Weiter  nach  außen  werden  die  Fasern  zunächst  reichlicher  und 
mehr  der  Oberfläche  parallel,  aber  von  sehr  vielen  kleinen  Rundzcllen  du  rehsetzt, 
an  manchen  Stellen  ganz  von  ihnen  ersetzt.  Noch  weiter  nach  außen  finden 
sich  lauter  Rundzellen  und  endlich  eine  faserige  Masse  mit  körnigem  Detritus. 
Ziemlich  in  der  Mitte  der  Dicke  sieht  man  aber  auch  vereinzelte  Tuberkel,  d.  h. 
Knötchen  aus  Rundzellen,  epithelioiden  Zellen  und  La ngh aussehen  Riesenzellig 
zusammengesetzt  und  mit  verkästem  Zentrum  versehen.  Da  wo  sie  hegen,  ist  von 
den  spindligen  Elementen  nichts  zu  sehen,  trotzdem  diese  an  gleicher  Stelle  der 
Wanddicke  in  anderen  Partien  sich  vorfinden;  die  ganze  Umgebung  der  Knötchen 
ist  diffus  von  den  Rundzellen  durchsetzt. 

Ich  will  bemerken,  dafl  ich  vor  einigeT  Zeit  zulallig  in  einer  Kaverne  ein 
un geplatztes,  ebenso  großes  Aneurysma  fand,  welches  aber  keine  Tuberkel  ent- 
hielt, sondern  nur  ein  Spindelzellreiches  Granulationsgewebe  darstellte. 

El  ist  immerhin  interessant,  daß  auch  die  Arterienwand  {freilich  hier  nur  die 
stark  entzündlich  veränderte!)  von  Tuberkeln  ergriffen  werden  kann,  die  nicht 
bloß  in  der  Adventitia  sitzen,  Soviel  ich  weiß,  ist  das  bisher  noch  nicht  be- 
kannt gewesen,  denn  die  Mitteilung  von  Rindfleisch1)  über  eine  von  ihm  als 
tuberkulös  bezeichnete  Affektion  kleiner  Arterien  kann  ich  nicht  hierher  rechnen. 
Es  handelt  sich  da  eben  nicht  um  miliare  Knötchen,  sondern  nur  um  die  In- 
filtration dieser  Wand  mit  großkeraigen  Zellen,  die  Rindfleisch  doch  wohl  mit 
Unrecht  als  charakterlose  h   für  die  Tuberkulose  auftatil. 


Di    Miliartuberkulose  des  Herzens. 

Die  Miliartuberkulose  des  Herzens  gehört  schon  lange  nicht  mehr  zu  den 
bestrittenen  Dingen,  hat  ja  doch  Recklinghausen  schon  1859  dieselbe  be- 
schrieben. Nichtsdestoweniger  wird  sie  in  den  Lehrbüchern  immer  noch  als  sehr 
sehen  bezeichnet.  Das  ist  aber  durchaus  nicht  richtig.  Die  Miliartuberkulose  des 
Herzens,  speziell  des  Endocards,  gehört  geradezu  zu  den  fast  regelmäßigen  Vor- 
kommnissen bei  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose.  Wenn  man  einigermaßen 
geübt  ist,  die  Knötchen  zu  sehen  und  sie  an  den  richtigen  Stellen  sucht,  so 
dürften  sie  nur  bei  sehr  geringer  Reichlichkeit  ^er  Tuberkel  der  anderen  Organe 
fehlen.  Unter  zehn  Fällen  wird  vielleicht  einer  sein,  in  dem  man  sie  vermißt.  Es 
ist  nun  aber  freilich  eine  ganz  bestimmte  Liebhngsstelle,  welche  die  Tuberkel  im 
Herzen  haben  und  darauf  wollte  ich  in  dieser  Mitteilung  besonders  hinweisen. 
Dieser  Locus  praedilectionis  ist  der  Conus  arteriosus  dexter  bis  zum  großen 
iVLI'illarmuskel  inklusive,  wo  sie  am  regelmäßigsten  als  feine  graue  oder  weißliche 
Knötchen   auf  dem  Endocard  aufsitzen,  dasselbe  nach  innen  deutlich  überragend. 


*)  Ziemssens  Handbuch,  Bd.  V,  2,  S.  180.  Die  von  Wohlfahrt  it.  a.  geschilderten 
Falle  von  Kndarterilis  obliterans  haben  natürlich  mit  tuberkulöser  Gefäß  Veränderung  nicht« 
gemein,     (Archiv  der  Heilkunde,  Bd.  XV111 } 
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In  zweiter  Linie  ist  es  das  Endocard  des  rechten  Ventrikels  überhaupt,   dann  das 
des  linken  (hier  besonders  am  Septem). 

Cber  das  mikroskopische  Verhalten  ist  nichts  besonders  zu  bemerken,  es  sind 
die  echtesten  Tuberkel  mit  käsigem  Zentrum,  Langhanssche  Riesenzellen  usw.1). 


HL  Croup  im  Gefolge  von  Skrofulöse  der  Bronchialdrüsen. 

Im  Januar  1878  wurde  der  chirurgischen  Klinik  zu  Breslau  ein  vierjähriger 
Knabe  überbracht,  der  die  Erscheinungen  der  hochgradigsten,  durch  Croup  be- 
dingten Erstickungsnot  zeigte. 

Es  fiel  auf,  daß  man  nirgends  die  geringste  Spur  eines  sogenannten  diphthe- 
ritischen  Belages  entdecken  konnte.  Die  bald  vorgenommene  Tracheotomie  hatte 
keinen  Erfolg.     Der  Knabe  starb  kurze  Zeit  darauf. 

Bei  der  Sektion  fand  sich  nun  folgendes: 

Sehr  wohlgebautes  Kind.  Totenstarre  noch  nicht  gelöst  In  der  Mitte  des  Halses 
2  cm  oberhalb  des  oberen  Sternalrandes  beginnt  eine  lineare  Wundöffhung,  die  sich  nach 
oben  hin  erstreckt.  Durch  dieselbe  gelangt  man  in  die  Höhlung  der  Trachea.  Die  Haut 
des  Halses  gelblich  verfärbt,  in  der  Nähe  des  Sternums  blutig  sufiundiert 

Zwerchfell  rechts  im  5-  Interkostalraum,  links  an  der  sechsten  Rippe.  Bei  Eröffnung 
des  Thorax  sinken  die  Lungen  gut  zurück,  so  daß  der  größte  Teil  der  Vorderflache  des 
Herzbeutels  entblößt  wird.  Die  jetzt  sichtbaren  Teile  erscheinen  blaß  und  aufgebläht. 
Thymus  vollkommen  wohl  erhalten. 

Im  Herzen  reichliche  Cruormassen  und  Speckhantgerinnsel.  Klappen  zart.  Muskulatur 
graurot.     Foramen  ovale  geschlossen. 

Beide  Lungen  überall  lufthaltig,  bis  auf  eine  kleine  rotinfiltrierte  Stelle  im  rechten 
Oberlappen,  sehr  blaß.  Unter  der  Pleura  bemerkt  man  hier  und  da  gefaßähnliche,  rosenkranz- 
förmig aus  Luftblasen  zusammengesetzte  Zage. 

Rachen,  weicher  Gaumen,  oberer  Teil  des  Kehlkopfes,  namentlich  auch  die 
Stimmbänder  vollkommen  intakt.  Im  unteren  Teil  des  Kehlkopfes  finden  sich  spärliche,  der 
Schleimhaut  ganz  locker  aufliegende,  trockene,  geronnenem  Fibrin  ähnliche,  Pseudomembranen. 
Auch  diese  verlieren  sich  nach  unten  hin  und  die  Trachea  erscheint  dann  eine  ganze  Strecke 
weit  glatt  und  ohne  Auflagerungen.  Erst  7  cm  unterhalb  des  Kehlkopfeingangfes  treten  neue 
Pseudomembranen  auf,  zuerst  an  der  Hinterwand  der  Luftröhre,  dann  aber  am  ganzen  Um- 
fange derselben.  Sie  sind  ziemlich  dick,  grünlichgelb,  geronnenem  Fibrin  ähnlich,  trocken. 
Der  Schleimhaut  sitzen  dieselben  nicht  so  locker  auf  wie  die  spärlichen  Auflagerungen  im 
Kehlkopf,  dennoch  aber  lassen  sie  sich  ohne  Verletzung  derselben  abheben.  Nach  unten  hin 
setzen  sie  sich  unveränderterweise  bis  in  die  Bronchien  zweiten  Ranges  beider  Lungen 
fort.  Von  da  gehen  sie  allmählich  in  eine  schleimig- eiterige  Masse  über,  die  das  graue 
Lumen  derselben  ausfüllt. 

Auf  der  rechten  Seite  an  der  zweiten  Teilungsstelle  des  nach  unten  gehenden  Haupt- 
bronchialastes ragt  in  das  Lumen  des  Bronchus  eine  halberbsengroße  käsige  Masse  durch 
eine  linsengroße  Öffnung  herein.  Geht  man  von  dieser  Öffnung  aus  mit  einer  Sonde  neben 
der  käsigen  Masse  hin,  so  gelangt  man  in  eine  Höhle.  Dieselbe  hat  etwa  Haselnußgröße 
und  enthält  eine  käsige,  weiche,  von  allen  Seiten  freiliegende  Lymphdrüse,  deren  oberster 
Kuppe  eben   jene    erwähnte,   in  das  Lumen  des  Bronchus  hineinragende  Masse  entsprach. 


')  Die  Bemerkungen  von  Dr.  Sänger  über  diese  Knötchen  in  meinen  Präparaten  be- 
ruhten wohl  auf  einer  Verwechslung.  Dr.  Sänger  hat  sich  bereits  persönlich  von  seinem 
Irrtum  überzeugt.     (Archiv  der  Heilkunde,   Bd.  XIX,  S.  470.) 


Diese  Lymphdrüse  schließt  sich  an  ein  großes  Paket  verkäster  Lymphilnivii  an.  dessen 
einzelne  Drüsen  rum  Teil  mehr  als  walnußgroß  sind.  Dieses  Paket  liegt  unterhalb  der 
Teilungsstelle  der  Trachea. 

In  den  übrigen  Organen  nichts  bemerkenswertes. 

Bei  dar  mikroskopischen  Untersuchung  der  Trachea  mit  «1er  aufliegenden 
Pseudomembran  gelang  es  nur  schwer,  an  feinen  Schnitten  die  Pseudomembran 
mit  der  unterliegenden  Schleimhaut  in  Verbindung  m  halten.  Die  letztere  bestand 
in  ihrer  Hauptmasse  aus  zwei  Elementen,  aus  kernhaltigen  Rundzellen  von  der 
Größe  der  weißen  Blutkörperchen*  die  bah!  einen,  bald  mehrere  Kerne  enthielten, 
und  aus  einer  mehr  oder  weniger  amorphen  kernlosen  Zwischenmasse.  Diese 
letztere  ließ  vielfach  keine  Spur  einer  Struktur  erkennen,  war  leicht  glänzend  und 
ziemlich  hyalin.  An  anderen  Stellen  bemerkte  man  eine  Zerklüftung  derselben  in 
mehr  oder  weniger  deutliche  kernlose  Schollen  von  der  Größe  und  Gestalt  weitier 
Blutkörperchen.  Essigsäurezusatz  machte  die  ganze  Membran  sehr  durchscheinend, 
so  daß  man  schließlich  nichts  als  die  Kerne  derselben  wahrnehmen  konnte. 

Außer  dieser  Hauptmasse  war  jedoch  an  verschiedenen  Stelleu  an  der  Grenze 
der  Pseudomembran  gegen  die  Schleimhaut  hin  noch  eine  andere  Art  von  Schollen 
sichtbar,  die  ebenfalls  kernlos  waren,  aber  mehr  länglich  und  mit  ihrer  Hauptachse 
ungefähr  senkrecht  zur  Schleimhaut  gerichtet.  Sie  glichen  vollkommen  den  von 
mir  beim  künstlichen  Croup  der  Kaninchen  trachea  geschilderten  Epithel  schollen. 
Kernhaltiges  Epithel  fehlte  vollkommen  unter  der  Pseudomembran.  Die  Trennung 
der  Pseudomembran  von  der  unterliegenden  Schleimhaut  erfolgte  genau  an  der 
äußeren  Grenze  der  Basalmembran.  Die  Basalmembran  war  vielfach  verdickt,  matt 
glänzend;  das  Schleirahautbindegewebe  mit  reichlichen  Rundzellen  infiltriert.   — 

Wir  haben  es  hierbei  mit  einer  croupähnlichen  Exsudation  auf  die  freie  Fläche 
der  Trachea  resp.  der  Bronchien  zu  tun  (die  ganz  lockeren,  spärlichen  Auflage- 
rungen im  Kehlkopfe  sind  wohl  nur  durch  Husten  von  unten  her  dislozierte  Mem- 
branstücke)- Die  Pseudomembran  gleicht  in  ihrem  Aussehen  geronnenem  Fibrin 
und  wird  auch  wie  dieses  durch  Essigsäure  durchsichtig  gemacht.  Sie  löst  sich 
an  der  Leiche  leicht  von  der  unterliegenden  Schleimhaut  ab.  Von  einer  gewöhn- 
lichen Croupmembran  unterscheidet  sie  -ich  durch  ihre  größere  Trockenheit  und 
durch  die  amorphe  Beschaffenheit  des  geronnenen  Bestandteiles.  Sie  nähert  sich 
der  Struktur  der  pseudodiphtheri tischen  Auflagerung  des  Rachens.  Doch  sind  auch 
noch  andere  Unterschiede  von  dem  gewöhnlichen  Bilde  des  Croups  vorhai 
So  namentlich  das  Fehlen  jeder  Pseudomcmbranbildung  am  Kehlkopfeingange  und 
im  oberen  Teile  der  Trachea  —  Dinge,  die  man  in  dem  bei  weitem  gröl 
Teile  der  Croupfälle  vorfindet.  Von  mikrosk*«j Aschen  Abweichungen  von  dem 
gewöhnlichen  Bilde  des  menschlichen  Croups  sei  noch  die  Anwesenheit  des  im 
Wege  der  Coagulationsnekrose  veränderten  Epithels  an  vielen  Stellen  erwähnt. 
Für  gewöhnlich  fehlt  ja  eine  derartige  Schicht  bei  dem  sogenannten  genuinen 
Croup  der  Kinder  vollkommen. 

Neben  diesen  croupösen  Veränderungen  der  Trachea  usw.  fanden  wir  nun 
noch  eine  verkäste  Lymphdrüse,  die  augenscheinlich  in  das  Lumen  des  Bronchus 
durchgebrochen  war.  Der  I  >urch  brach  war  hier  nicht,  wie  öfter  bei  Erwachsenen, 
durch   ein    Erweichen   des    Körpers    im    Drüse   selbst    t)edingt,   sondern  die  Folge 
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Teus  -ieaeäbesL    Loa  «n.  yirfnr  E»ir^&hneL 
Krankiatiarniiiiiearjei  ne  znccöäc  Exsocacca  TexzxiasKa  irarrmr  wird  nicht  wunder- 
bar OTcäeaen.  w-sn  300.  Vtynir.   lad  flsr  ai  üb  Lafrwefe  r^griSrfc  emströoKade 

Wät,  w*je  esx  «irrgyriscäei  Annrnrar..  *äe  Zeaftnmj  des  FpfrK«j^  und 
drmrarft  ose  ctjzztml  Exxxfaöifi  äeti'  r  ::ihLLgsa  swnBncfrn»  Diese  toq  der  ge- 
wöhniicz&a  abwekäe&ie  ^rärincae  *rrar:  aocz.  <re  Asweidmag  ja  der  Erscbexxmngs- 
des  Crocpa.  Wem.  sxas.  j"'iimrnT  iai.  -ise  gni:qgeu  Maaen  toh  Pseodo- 
in:  KetJLict  anr  dsrciL  Ffcfl&er;  >±stajaaene  Teacfcea  der  tieier  liegenden 
wann,  »  beschränk!  ä±.  eben  die  Frantuvc  r=r  auf  die  dem  Durchbrach  naher 
gelegenen,  durch  däe  exznsedeade  Eäeraane  am  mnenmrsBea  angegriffenen,  Tefle. 
Die  abweichende  Ursache  der  EggiaKarrstoriag  erklart  auch  rirfifärnt  den  Um- 
stand, daß  daflaeahe  «iipcTarroid  verändert  jegen  grh&rhm  van  sie  erklärt  es  auch 
vielleicht,  dad  statt  der  gewöhnlichen»  laaerigen  Fihrxncennnung  hier  eine  derbere 
stattfand.  Man  braucht  dann  n=r  azzaaehmen,  das  die  ^Reizung4*  eine  stärkere 
resp.  die  Abwanderung  der  weinen  K  ,tinc pcicheu  lohne  Eiterung)  eine  reich- 
lichere war. 

Der  folgernde  Fall  lehrt  iedoch,  dar  bei  ganz  ahnhrher  Veranlassung  dem 
gewöhnlichen  Croup  To2kormnen  ähnrirhr  AÄktfonen  entstehen  können,  selbst  mit 
exquisiter  Pse^dodiphtheritis  des  Kehlkopfeinganges,  so  daß  sich  der  Fall  an- 
scheinend gar  nicht  von  einem  Falle  gewöhnlicher  »Diphtheritis*  unterschied. 
Auffallend  war  hier  aber  doch  die  voflkommene  Einseitigkeit  der  croupösen  Bron- 
chialauflagerungen, die  nur  die  Seite  in  Anspruch  nahmen,  auf  welcher  der 
Dräendurchbruch  erfolgt  war.  Eine  andere  Drüse  zeigte  in  diesem  Falle  die 
periadenitische  Abszeßbfldone  mit  Sequestrierung  der  käsigen  Drüse  ohne  Durch- 
brjeh. 

Vogel,  Wilhelm.  Mäßig  genährtes  Kindchen.  4  Monat  alt  Obd.  August  1879  (Klinik 
des  Geb.-R.  Wagner). 

Diagnose:  Durchbruch  einer  verkästen  Bronchialdrüse  in  einem  Bronchus. 
Croupös-tuberkulöse  Pneumonie  und  Pleuritis  rechts.     Tuberkel  in  der  Milz. 

Bei  Eröffnung  der  Brusthöhle  sind  die  beiden  Lungen  gar  nicht  zurückgesunken. 

Linke  Lunge  stark  aufgebläht  zeigt  nur  in  den  seitlichen  Teilen  eine  Verdichtung 
ihrer  Substanz  und  rötliche  Farbe. 

Rechte  Lunge  bat  auf  ihrem  Unterlappen  eine  leichte  Trübung  der  Pleura  und  eine 
leichte  Eruption  weißer  und  grauer  Knötchen.  Auf  einem  Durchschnitt  ist  das  ganze  Gewebe 
des  Unterlappens  graurot  infiltriert,  ebenso  das  des  seitlichen  und  hinteren  Teiles  des  Ober- 
und  Mittellappens.  Diese  Teile  markieren  sich  von  außen  durch  eine  rötliche  Farbe  gegen- 
über einer  sehr  blassen  Färbung  der  übrigen  Lungenoberfläche.  Dabei  erscheint  die  Schnitt- 
fläche im  allgemeinen  glatt,  nur  in  undeutliche,  kleine  Höckerchen  abgeteilt  Dieselbe  ist 
völlig  luftleer.  In  ihr  bemerkt  man  eine  reichliche  Eruption  miliarer  grauer  und  weißer 
Knötchen.  Mitten  am  Unter  läppen  sieht  man  eine  kirschkerngroße  Höhle,  die  durch  eine 
weite  Öffnung  mit  2  benachbarten  Bronchis  kommuniziert.  Diese  Höhle  ist  zum  Teil  aus- 
gefüllt mit  einer  schmierigen  Eitermasse,  teils  aber  sitzt  in  derselben  und  zwar  im  vorderen, 
unteren  Teile  der  Wand  eine  käsige,  erbsengroße  Masse.  Die  Bronchien,  die  von  hier  aus 
führen,  sowie  überhaupt  alle  Bronchien  der  rechten  Lunge  zeigen  einen  zähen,  geronnenen, 
Fibrin  ahnlichen  Belag,  der  sich  leicht  von  der  Unterlage  abheben  läßt.  Derselbe  ist 
namentlich  in  den  Bronchien  des  Unterlappens  sehr  dick  und  fest,  weiter  nach  oben  am 
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Beginn  der  Trachea  wird  die  Auflagerung  etwas  weicher,  mehr  breiartig,  schleimiger.  Erst 
im  Kehlkopf  wird  dieselbe  wieder  fest  und  sitzt  der  Unterlage  ziemlich  fest  an.  Der  Eingang 
zum  Kehlkopf  ist  auf  diese  Weise  sehr  verengt.  Alle  Teile  desselben  sind  im  übrigen 
ziemlich  gleichmäßig  mit  der  Auflagerung  bedeckt,  nur  die  äußeren  Teile  der  Epiglottis  und 
der  Ligamenta  aryepiglottica  sind  frei. 

Die  Bronchien  der  linken  Lunge  sind  ebenfalls  vollkommen  von  dieser  Affektion  ver- 
schont. Die  Bronchialdrüsen  sind  geschwellt  und  verkäst.  Eine  derselben,  die  dicht  an  der 
Bifurkation  liegt,  ist  im  peripherischen  Teil  erweicht,  so  daß  der  zentrale  Teil  teilweise 
sequestriert  ist. 

Rachen,  weicher  Gaumen  vollkommen  intakt. 

Schädeldach  dünn;  große  Fontanelle  noch  erhalten.  Hirn  ziemlich  blutreich,  graue 
Substanz  zeigt  eine  exquisit  rötliche  Färbung;  nirgends  eine  Herderkrankung. 

Milz  groß,  derb,  dunkelrot,  mit  einigen  kleinen  miliaren  Knötchen. 

Übrige  Unterleibsorgane  ohne  Besonderheiten. 

Mesenterialdrüscn  wenig  geschwellt. 

Mikroskopisch  unterschieden  sich  die  croupösen  Prozesse  der  Trachea  und  der 
Bronchien  (auch  der  kleinen  innerhalb  der  pneumonischen  Herde!),  sowie  die 
pseudodiphtheritischen  des  Kehlkopfeinganges  in  nichts  von  den  gewöhnlichen  des 
„genuinen  Croups"  resp.  der  echten  „Diphtherie"  Rosers.  Die  croupösen  Auf- 
lagerungen waren  auflallend  reich  an  kernhaltigen  Eiterkörperchen,  wie  man 
dies  namentlich  in  späteren  Stadien  des  Croups  auch  sonst  findet. 


10.  Ober  Venentuberkel  und  ihre  Beziehungen  zur 
tuberkulösen  Blutinfektion. 

1882. 

Vorbemerkungen. 

Der  folgende  Aufsatz  soll  eine  Reihe  anderer  einleiten,  die  sich  ebenfalls  auf  die 
Lehre  von  der  Tuberkulose  beziehen  und  gewissermaßen  die  Fortsetzung  meiner  früheren 
Mitteilung  (Weigert  I,  S.  356),  darstellen.  Was  man  in  diesen  Veröffentlichungen 
zu  suchen  hat  und  was  nicht,  mögen  die  folgenden  Vorbemerkungen  erläutern. 

Wenn  man  für  die  Tuberkulose  die  Infektionstheorie  als  erwiesen  annimmt, 
so  kann  man  bei  Betrachtung  der  Produkte  dieser  Krankheit,  selbst  vom  rein 
anatomischen    Standpunkte     aus    sehr    verschiedene    Gesichtspunkte    haben. 

1.  Man  kann  das  Gift  selbst  in  den  durch  die  Wirkung  desselben  entstandenen 
Affektionen  nachzuweisen  suchen,  also  wohl  organisierte  ,Wesen,  welche  dasselbe 
repräsentieren.  In  dieser  Beziehung  bin  ich  durchaus  unglücklich  gewesen.  Ich 
habe  niemals  mit  irgend  welcher  Sicherheit  Mikrokokken  usw.  bei  Tuberkulose  ge- 
funden, sofern  es  sich  nicht  um  Komplikationen  mit  fauligen  oder  anderen  Prozessen 
handelte.  Daß  man  aus  solchem  negativen  Befunde  absolut  nicht  den  Schluß  ziehen 
darf,  daß  das  Gift  nicht  organisiert  wäre,  habe  ich  anderweitig  entwickelt1). 

2.  Man  kann  dasjenige  zu  erforschen  suchen,  was  ich  an  einem  anderen  Orte 
(Weigert  I,  S.  17 ff.)  als  Primärwirkung  eines  Giftes  bezeichnet  habe,  d.  h.  (wo 
es  sich  nicht,  wie  bei  bösartigen  Geschwülsten  usw.,  um  Depositionen  vermehrungs- 
fähiger Zellen  an  einen  anderen  Ort  handelt)  um  die  primäre  Schädigung  der 
Gewebe,  durch  welche  meiner  Ansicht  nach  erst  lokale  Zell  Vermehrungen  angeregt 
werden  können.  Das  Suchen  nach  solchen  primären  Gewebsschädigungen  wird  ja 
denjenigen  Forschern  durchaus  unnütz  erscheinen,  welche  es  einfach  als  selbst- 
verständlich ansehen,  daß  durch  ein  schädliches  Agens  die  Zellen  wie  das  Ovulum 


l)  Nach  Absendung  dieses  Aufsatzes  ist  die  wichtige  Entdeckung  Kochs  über  die 
Natur  des  Tuberkelgiftcs  gemacht  worden.  Derselbe  hat  auf  das  Überzeugendste  den  Nach- 
weis geliefert,  daß  dieses  Gift  von  einer  spezifischen  Bazillenform  repräsentiert  wird,  deren 
Nachweis  mit  den  von  mir  benutzten  Färbemitteln  nicht  möglich  war.  Für  die  Mit- 
teilungen in  diesem  Aufsatze  ist  diese  Entdeckung  sehr  erwünscht  gekommen,  zu  ändern 
ist  in  denselben  nichts,  höchstens  kann  man  statt  der  unbestimmten  Worte  „Gift"  oder 
„Seminiumu  nun  den  Ausdruck  „ Tuberkelbazillen "  setzen.  Ich  hoffe  aber  auch,  daß  diese 
Mitteilungen  nicht  für  überflüssig  gehalten  werden  —  für  die  Theorie  der  verschiedenen 
Tuberkel  formen  beim  Menschen  sind  derartige  Arbeiten  entschieden  immer  noch  nötig. 


■Kirch  das  Sperma  ganz  direkt  zur  Wucherung  angeregt  werden  können.  Gehen 
doch  viele  namentlich  ans  der  französischen  und  aus  der  Strickerschen  Schule 
so  weit,  zu  meinen,  daß  durch  ein  Gift  oder  gar  durch  einen  mechanischen  „Reiz* 
direkt  die  Zellen  in  den  netat  embryonnaire"  übergeführt  und  so  zur  Vermehrung 
veranlaßt  würden!  Diese  Anschauung  über  Verjüngung  lebender  Wesen  (und  solche 
sind  ja  die  Zellen)  durch  chemische  Stoffe  usw.  ist  nicht  neu.  Uralt  ist  vielmehr 
der  Glaube,  daß  ein  lebendes  Wesen  verjüngt  werden  könne  durch  die  „bekannten 
Säfte u   von  Hexen 

per  quos  renovata  senectus 
In  Sorem  redeat  primosque  recoliigat  annos. 

I  uilich  gingen  die  Hexengläubigen  insofern  weiter,  wie  jene  Forscher,  ;u 
den  ganzen  Zellenkomplex  des  Menschen  sich  verjüngen  ließen,  während  diese 
sich  mit  einem  mehr  oder  weniger  kleinem  Teile  desselben  begnügen.  Anderer- 
seits WTird  dies  dadurch  wett  gemacht,  daß  die  modernen  Anhänger  jener  Yer- 
jüngungstheorie  die  Verjüngung  bis  zum  embryonalen  Zustande  gehen  lassen, 
während  jene  sich  mit  dem  Jünglingsalter  als  Grenze  begnügten,  und  daß  sie  diese 
Verjüngungskraft  nicht  spezifischen  Zauliermillcln,  sondern  allen  möglichen  Agentien 
zuschreiben,  die  aber  sonderbarerweise  sämtlich  „schädliche"  sind  und  nichts  mit 
jenen  „natürlichen"  Mitteln  zu  tun  haben,  die  Mephisto  dem  Faust  empfiehlt  h  h 
hoffe  die  moderne  Verjüngungstheorie  wird  ebenso  in  das  Bereich  der  Fabel  ver- 
wiesen  werden,  wie  die  alte. 

Wegen  der  Gründe  für  meine  Auffassung,  daß  Zellen  überhaupt  nicht  durch 
einen  „Reiz",  wie  durch  ein  Lykopodiumkörnchcn  oder  ein  Kaiilharidenstückcheu 
direkt  zur  Wucherung  gebracht  werden  können,  verweise  ich  auf  meine  Arbeit 
über  „Entzündung**  (Weigert  I,  S.  3  AT.).  Hier  kann  ich  auf  diese  Dinge  um  n 
weniger  eingehen,  als  ich  Tür  das  Tuberkelgiil  keine  dahingehenden  faktischen  An- 
gaben machen  kann.  Um  dieselben  zu  eruieren,  muß  eine  eingehen! le  Untersuchung 
angestellt  werden,  deren  Beendigung  noch  weit  im   Felde  stehl  ■). 

3.  Man  kann  ferner  den  Versuch  machen,  mit  Hilfe  feinster  histologischer 
Forschung,  die  Hntstehung  der  ja  zweifellos  vorhandenen  neuge  bilde  teil  Zell- 
eletuente  zu  erforschen,  also  den  aktiven  Vorgängen  auf  den  Grund  zu  gehen. 
Audi  darüber  wird  man  im  folgenden  nichts  besonderes  finden  und  zwar  schon 
deshalb,  weil  mir  zum  Verständnis  derselben  die  noch  nicht  festgestellten,  sub  z 
erwähnten  Veränderungen  nötig  erscheinen,  dann  aber  weil  unsere  heutigen 
thoden  für  die  Entscheidung  solcher  histoge  netischer  Fragen  noch  gar  zu  viel  zu 
wünschen  übrig  lassen* 

4.  Endlich  kann  man  die  gröberen  Unterschiede  der  tuberkulösen  Prozesse, 
soweit  dieselben  die  Form  und  Gröfie,  die  Lokal  isalum  und  Verbreitung 
selben  betreffen,  vom  Standpunkte  der  Infektionslehre  einer  erneuten  Untersuchung 
für  wert  halten  und  solche  Fragen  sollen  dann  im  folgenden  erörtert  und  durch 
Kasuistik  illustriert  werden. 


')  Vgl.  die  Arbeiten  der  Schäler  Weigerts:  L  F.  Wehsberg,  Beitrag  zur  Lehre  der 
]>riuiaren  Einwirkung  des  Tuberkelbazilhtv  Befolg«  /.ur  path.  Anat.  a,  allgero.  Path  IQOl, 
Hd.  20;    II.  G.  Ilerxheimer,    Über  du*    Wirkung«  u  Tuberkelbazillus   bei  experi- 

menteller Lungentuberkulose.     Beiträge   zur  path.  Anat.  u.  allgem.  Path.  i<X>3>  Bd.  33-     H- 
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Für  die  anatomisch-pathogenetische  Untersuchung  zerfallt  dabei  die  Infektions- 
lehre in  zwei  verschiedene  Teile.  Einmal  kommt  es  darauf  an  zu  zeigen,  wie  sich 
die  Verbreitungswege  der  Tuberkulose  im  Körper  darstellen,  sobald  dieselbe 
an  einer  Stelle  „primär1'  zur  Entwicklung  gekommen  ist.  Eine  solche  Infektion 
von  einem  im  Körper  bereits  vorhandenen  primären  Herde  aus  brauchte  noch  nicht 
die  Anwesenheit  eines  dem  Organismus  fremden  Giftes  zu  beweisen,  sie  findet  sich 
ja  auch  z.  B.  bei  bösartigen  Geschwülsten.  Soll  nun  die  anatomische  For- 
schung auch  gleichzeitig  die  Lehre  vom  Tuberkelgifte  unterstützen,  so  muß  sie 
zu  zeigen  versuchen,  daß  der  primäre  Herd  in  direkter  oder  indirekter  Beziehung 
zur  Außenwelt,  zur  Luft,  zur  Nahrung  usw.  steht,  eine  Beziehung,  die  den  Zu- 
tritt des  Giftes  zu  dieser  Stelle  erklärlich  macht.  Gerade  in  letzterer  Beziehung 
wird  der  Versuch,  die  Infektionslehre  wie  durch  das  Experiment,  so  auch  durch 
die  anatomische  Forschung  zu  stützen,  noch  lückenhaft  sein.  Für  einige  Prozesse 
(z.  B.  die  tuberkulösen  Gelenkleiden)  scheint  mir  die  Sache  noch  sehr  dunkel,  für 
andere  werde  ich  wenigstens  auf  „Möglichkeiten"  hinweisen.  Dies  dürfte  immerhin 
doch  nötig  sein,  um  an  recht  vielen  Orten  die  Forschung  in  der  anzugebenden 
Richtung  anzuregen,  und  so  mit  vereinten  Kräften  das  zu  erzielen,  was  dem  Ein- 
zelnen unmöglich  ist. 

Solche  Unvollkommenheiten  wird  man  wohl  bei  der  Neuheit  dieser  Betrach- 
tungen, die  erst  seit  wenigen  Jahren  möglich  sind,  entschuldigen,  zumal  da  denn 
doch  eine  Reihe  von  Erscheinungsformen  der  Tuberkulose  übrig  bleibt,  die  recht 
gut  mit  Hilfe  der  Infektionstheorie  einem  erneuten  Studium  und  einem  besseren  Ver- 
ständnis zugänglich  sind.  Daß  dies  letztere  nach  den  alten  Anschauungen  recht  mangel- 
haft war,  wird  wohl  jeder  zugeben.  Man  erklärte  alle  die  Verschiedenheiten  immer 
nur  mit  dem  Schlagworte  der  Prädisposition,  oder,  was  dasselbe  ist,  mit  dem 
der  spezifischen  Schwäche. 

Diese  Worte  haben,  wenn  wir  von  einem  Gifte  sprechen,  auf  welches  sich 
die  „Disposition"  usw.  bezieht,  wenigstens  insofern  einen  Sinn,  als  sie  uns  auf 
Analogien  mit  anderen  Infektionsstoffen  hinweisen,  bei  welchen  ähnliche  Verhält- 
nisse vorliegen,  und  auf  solche  mit  allen  pflanzlichen  Seminien,  die  auf  verschie- 
denem Boden  verschieden  gedeihen.  Viel  ist  damit  ja  auch  nicht  gesagt,  aber 
man  kann  sich  doch  wenigstens  etwas  dabei  denken.  Man  wird  auch  diese  Hilfs- 
worte erst  dann  entbehren  können,  wenn  das  Gift  in  allen  seinen  biologischen  Be- 
ziehungen, von  denen  wir  jetzt  noch  gar  nichts  wissen,  ganz  genau  studiert  ist 
Früher  bezogen  sich  nun  aber  jene  Ausdrücke  nicht  einmal  darauf,  daß  man 
darunter  eine  Verschiedenheit  des  Nährbodens  verstand,  durch  welche  das  an  und 
für  sich  spezifische  Gift  nur  in  der  Wucherung  unterstützt,  in  ihr  gehindert 
oder  beschränkt  wurde  usw.  Man  suchte  vielmehr  die  Spezifizität  der  Art  und 
des  Ortes  der  Erkrankung  allein  in  der  spezifischen  Prädisposition  der  Körper 
und  der  Organe  und  glaubte,  daß  zum  Hervorrufen  derselben  gar  keine  oder  sonst 
ganz  indifferente,  nicht  besonders  geartete  „ Reize u  ausreichten,  wie  Traumen,  Er- 
kältungen usw.  In  diesem  Sinne  waren  jene  Worte  nur  Umschreibungen 
der  Tatsache,  daß  die  Körper  spezifisch  erkrankten,  und  sie  erinnern  eigentlich  sehr 
an  jene  berühmte  Erklärung  der  schlafmachenden  Wirkung  des  Opiums:  Quia  est 
in  eo  virtus  dormitiva,  cujus  est  natura  sensus  assoupire. 


I.  Abschnitt, 
Allgemeines  über  tuberkulöse  Blutinfektion. 

Das  Thema  das  uns  zunächst  beschäftigen  wird,  ist  die  Frage  nach  den  Gründen 
gewisser  Formen  der  „generalisierten  Tuberkulose  ■  und  speziell  nach  den  Bezie- 
hungen derselben  zur  Venentuberkulose. 

Nicht  jede  Tuberkulose  (im  ätiologischen  Sinne)  braucht  „generalisiert" 
zu  sein,  trotzdem  jeder  die  Fähigkeit  zur  Infektion  von  Körperorganen  innewohnt. 
So  gibt  es  viele  Fälle  von  tuberkulöser  Lungen phthise,  die  zwar  ihre  Infektiosität 
deutlich,  selbst  mit  Bildung  exquisiter  Miliarknötchen1)  zu  erkennen  geben,  ohne 
daß  man  aber  bei  ihnen  von  einer  „ Genera lisation"  sprechen  kann,  wenn  man 
darunter  nämlich  die  Tuberkeleruption  an  Stellen  versteht,  die  für  das 
Seminium  derselben  nur  auf  dem  Wege  des  Blutstrnms  und  zwar  des 
allgemeinen  Blutstroms  zu  erreichen  sind. 

Für  eine  Generalisation  in  diesem  Sinne  ist  daher  vor  allem  eine  Tuberkel- 
eruption  an  jenen  Stellen  nötig.  Das  Fieber  der  Schwindsüchtigen  gehört  nicht 
hierher,  denn  ein  solches  ist  nicht  notwendig  mit  dem  Übertritt  von  Gilt  ins  Blut 
zu  identifizieren,  ebensowenig  wie  es  bei  einem  Erysipel,  einer  lokalen  Hitemng  usw. 
damit  zusammenzuhängen  braucht  Ks  kann  ja  von  der  Resorption  chemischer 
Stoffe,  vielleicht  von  Produkten  des  Tuberkel  prozesses,  abhängen,  ohne  daß  das 
Gift  selbst  im  Blute  vorhanden  zu  sein  braucht  Auch  die  Amyloiddegeneration 
ist  selbstverständlich  in  dieser  Auffassung  keine  „generalisierte  Tuberkulose1*,  länd- 
lich sind  von  den  eigentlich  tuberkulösen  Fr  krankungen  diejenigen  nicht  als 
generalisierte  Tuberkel  aufzufassen,  welche  durch  Weiterschreiten  per  conti- 
guitatem,  Fortkriechen  in  den  LjiupfaWtgüO)  durch  Überimpfen  oder  durch  Eintritt 
in  das  Pf  ort  ad  er  gebiet  entstehen.  Gerade  diese  aber  machen  das  Bild  der  ge- 
raeinen tuberkulösen  Phthise  aus1)  und  genügen,  ihre  Gefährlichkeit  im  Gegen- 
satz zu  anderen  tuberkulösen  Lokalerkrankungen  zu  erklären.  Namentlich  ist  es 
lue  Oberimpfung  durch  die  Sputa,  durch  welche  Kehlkopfs-  und  Darmerkrankungen, 
ja  (durch  Wiederaspirieren  derselben)  neue  Lungenaffektionen  entstehen  können. 
Auch  das  Weiterschreiten  in  die  Umgebung  kann  große  Teile  des  zum  Leben  so 
wichtigen  Organes  zerstören  usw. 

Der  Eintritt  des  Tubcrkelagens  in  das  Pfortadergebiet  ist  deshalb  in  das 
Kapitel  der  generalisierten  Tuberkulose  nicht  ohne  weiteres  mit  zu  rechnen, 
weil  trotz  desselben  die  Organe  des  Gesamt  kreis!  aufs,  auf  die  es  hier  an- 
kom-mt,  verschont  bleiben,  wenn  nicht  besondere  Komplikationen  da  sind.  Wir 
sprechen  unten  noch  ausführlicher  über  dieses  sonderbare  Verhalten, 

Man  muß  aber  von  einer  generalisierten  Tuberkulose  im  obigen  Sinne  sprechen, 
wenn,  zu  einer  tuberkulösen   Lungenerkrankun^  z.  B.,   sich   noch   eine   solche  von 


*)  Sehr  treffend  spricht  «ich  über  die  Beziehungen  von  Kltcnerden  *ur  Ihldung  in- 
fektiöser Miliarien ölchen  bereits  187J  Lupine  aus.  filiert  bei  G rancher.  Aren, de phy«.   ! 
S.  521  ff. 

■}  Wenn  daher  für  den  Begriff  der  Tuberkulose  auf  dem  letzten  Chi rurgenkon gieß  enie 
„ Generalisation"   für  nötig  gehalten  wurde,  so  ist  das  entschieden  tu  weit  gegaru 
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Milz,  Nieren  und  anderen  Organen  hinzugesellt,  welche  nur  auf  dem  Wege  des 
allgemeinen  Blutstroms  für  ein  Gift  zugänglich  erscheinen.  Stellt  man  sich  aber 
auf  den  Standpunkt,  für  die  Tuberkulose  ein  solches  Gift  als  Vorbedingung  anzu- 
nehmen, so  heißt  Generalisation  der  Tuberkulose  nichts  anderes  als:  Infektion 
des  allgemeinen  Blutstroms  mit  Tuberkelgift  und  Ablagerung  des  letzteren 
in  verschiedene  Organe.  Diese  Ablagerung  kann  unter  verschiedenen  klinischen 
und  anatomischen  Formen  erfolgen,  für  welche  ich  mir  erlaube  drei  Typen  auf- 
zustellen, welche  allerdings  durch  Übergänge  miteinander  in  Verbindung  stehen, 
so  daß  man  über  die  Bezeichnung  eines  Falles  hier  und  da  zweifelhaft  sein  kann. 
Es  kann  vorkommen: 

1.  Die  akute  allgemeine  Miliartuberkulose,  d.  h.  eine  akute  Über- 
schüttung des  Körpers  mit  einer  großen  Menge  miliarer  und  submiliarer 
Knötchen,  die  in  auffallender  Regelmäßigkeit  bestimmte  Organe  befallen,  von  denen 
nur  ganz  ausnahmsweise  eines  oder  das  andere  ohne  Tuberkel  ist:  In  erster 
Linie  Milz,  Lunge,  Leber,  dann  Niere,  Chorioidea,  Schilddrüse,  Knochenmark,  Herz. 
Bei  einer  echten  akuten  Miliartuberkulose  darf  man  selbst  bei  makroskopischer 
Betrachtung  (außer  der  Leber,  in  welcher  die  Tuberkel  sehr  oft  nur  mikroskopisch 
zu  erkennen  sind)  höchstens  einmal  in  der  Schilddrüse  oder  der  Chorioidea  die 
Knötchen  vermissen,  —  aber  das  ist  nur  ganz  selten  der  Fall.  Namentlich  habe 
ich  sie  seit  Jahren  im  Herzen  nie  vergeblich  gesucht. 

Neben  diesen  regelmäßig  befallenen  können  noch  andere  Organe  miliare 
Tuberkel  enthalten,  Venen,  seröse  Häute  usw. 

2.  Eine  zweite  Form  ist  charakterisiert  durch  eine  geringe  Zahl  von  Tuber- 
keln in  einigen  oder  mehreren  Organen,  welche  nur  durch  den  Blutstrom 
von  der  nebenherbestehenden  lokalisierten  Tuberkulose  der  Lunge  usw.  erreicht 
werden  können.  Die  Knötchen  können  miliar  oder  verschieden  groß  sein.  In 
ihren  höheren  Graden  nähert  sich  diese  Form  der  ersten  oder  (häufiger)  der  dritten 
Gruppe.  Ich  möchte  diese  zweite  Art  der  generalisierten  Tuberkulose  Übergangs- 
form nennen.  Sie  findet  sich  oft  bei  Phthisen,  sehr  häufig  aber  namentlich  bei 
kleinen  Kindern. 

3.  Es  kann  eine  sehr  reichliche  Büdung  von  tuberkulösen  Herden  in  mehr 
chronischer  Form  erfolgen.  Charakteristisch  ist  dann  die  ungleiche,  zum  Teil 
aber  bedeutende  Größe  der  Herde  und  die  starke  Verkäsung  vieler  derselben.  Auch 
sie  kommt  öfter  bei  kleinen  Kindern,  namentlich  aber  auch  bei  Tieren  vor:  Chro- 
nische Allgemeintuberkulose. 

Diese  Formen  können  sich  insofern  kombinieren,  als  z.  B.  zur  dritten  Form 
eine  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  oder  vereinzelte  frisch  zerstreute  Miliar- 
knötchen der  Organe  hinzutreten  können. 

Unter  welchen  Umständen  tritt  nun  das  Tuberkelgift  bei  diesen 
Krankheiten  ins  Blut  über? 

Diese  Frage  wäre  allerdings  nicht  gerechtfertigt,  wenn  man  mit  Martin1) 
annähme,  daß  das  Tuberkelgift  schon  von  vornherein  beim  Menschen  im  Blute 
verbreitet  wäre  und  erst  von  diesem  aus  in  den  Lungen  usw.  nur  dann  deponiert 


l)  Arch.  de  phys.   1880,  S.  171. 
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würde,  wenn  in  demselben  eine  „Entzündung'4  entstünde.  Es  Wäre  dann  erst  recht 
nicht  erklärt,  warum  das  Tuberkelgirl  manchmal  Organe  befällt,  in  denen  sich  eine 
lie  Entzündung  usw.  gar  nicht  nachweisen  läßt.  Diese  ganz«  Annahme  Martins 
beruht  aber  auf  einer  falschen  Voraussetzung  und  es  scheint  mir,  daß  er  selbst  in 
seinen  spätem  Arbeiten  nicht  mehr  recht  daran  glaubt.  Das  Tuberkelgift  tritt  in 
den  Lungen  nur  deshalb  so  häufig  in  Wirksamkeit,  weil  es  so  häufig  durch  die 
Atmungsorgane  dem  Körper  zugeführt,  also  direkt  in  diese  „geimpft"  wird.  Die 
Münchener  Versuche  lehren  diese  Möglichkeit  direkt,  ebenso  indirekt  alle  anderen 
künstlichen  Cbertragungcu,  welche  zeigen,  daß  das  Tuberkelgift  zunächst  an  der 
Impfstelle  oder  den  zu  dieser  gehörigen  Lymphdrüsen  seine  Wirkungen  äußert  und, 
wenn  überhaupt,  erst  später  ins  Blut  übergeht. 

Wenn  wir  nun  etwas  näher  auf  die  Fälle  von  generalisierter  Tuberkulose  ein- 
gehen wollen,  so  wird  es  am  besten  sein,  wieder  die  akute  allgemeine  Miliar- 
tuberkulose zunächst  als  Paradigma  zu  wählen.  liier  liegen  die  Verhältnisse  für 
die  induktive  Forschung  am  klarsten.  Ich  habe  zwar  schon  in  meiner  vorigen 
Mitteilung  einige  Bemerkungen  über  dieselbe  gemacht,  doch  glaube  ich  jetzt  die 
Sache  ausführlicher  stützen  zu  müssen,  da  meine  damaligen  kurzen  Auseinander- 
setzungen nicht  recht  überzeugt  zu  haben  scheinen.  Wiederholungen  werde  ich 
möglichst  vermeiden,  —  Die  beides  anderen  Formen  können  nur  mehr  anhangs- 
weise berücksichtigt  werden. 


Unter  den  tuberkulösen  Erkrankungen  ist  die  akute  allgemeine  Tuber- 
kulose verhältnismäßig  selten  und  namentlich  ist  sie  selten  im  Vergleich  mit  der 
tuberkulösen,  gewöhnlichen  Lungenschwindsucht,  zu  der  sie  nicht  so  vielfache  Be- 
ziehungen hat,  wie  man  glauben  sollte. 

Auf  diese  Beziehungen  bin  ich  in  meiner  ersten  Mitteilung  nur  mit  ganz 
kurzen  Bemerkungen  eingegangen.  Ich  muß  mich  aber  diesmal  etwas  Vetter  darüber 
auslassen,  namentlich  da  auch  Orth  kürzlich1)  einiges  darüber  veröffentlicht  hat 
und  frühere  Angaben  von  mir  erwähnt.  Derselbe  betont  mit  vollem  Rechte,  daß 
ein  prinzipieller,  ätiologischer  Unterschied  zwischen  tuberkulöser  Phthise  und  akuter 
allgemeiner  Miliartuberkulose  nicht  besteht,  so  sehr  dieselben  auch  anatomisch  und 
klinisch  difierent  erscheinen.  Auf  die  Bedingungen  für  die  Dissemination  des  Tuberkel- 
giftes geht  er  nicht  weiter  ein;  doch  macht  er  ebenfalls  mit  vollkommener  Be- 
rechtigung auf  die  große  Verschiedenheit  aufmerksam,  welche  in  beziig  auf  die 
Angaben  bezüglich  des  Zusammen  Vorkommens  jener  beiden  Affektionen  existiert. 
Die  von  ihm  erwähnte  Differenz  in  diesen  Angaben  ist  in  der  Tat  eine  so  auf- 
fallende, daß  sie  einer  Erklärung  bedarf.  So  hatte  ich  in  einer  Diskussion  bei 
Gelegenheit  eines  Vortrages  über  Tuberkulose  (Weigert  I,  S>  355)  bemerkt,  daß  ich 
selbst  unter  20  Fällen  nur  einmal  diese  Kombination  gefunden  halte.  Das  wäre 
für  meine  Fälle  5%,  Rühle  gibt  an,  daß  die  Lungenschwindsucht  „eine  der  ge- 
wöhnlichsten Veranlassungen"  zur  Erzeugung  der  akuten  Miliartuberkulose  sei»  Orth 
hat  über  50%-  Phthisen  bei  letzterer  Krankheit,  Litten   25%  gefunden.    Wie  soll 


■)  Berliner  Win.  Wochenschrift  1881,  Nr.  4*. 
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man  sich  solche  auffallend  verschiedene  Angaben  erklären?  Einmal  aus 
Zufälligkeiten,  die  bei  so  kleinen  Zahlen  eine  große  Rolle  spielen.  Ebenso  wie  man 
oft  (bei  einem  mittleren  Materiale)  viele  Monate  keinen  Fall  von  akuter  allgemeiner 
Miliartuberkulose  zu  sehen  bekommt,  dann  aber  eine  ganze  Reihe  hintereinander, 
ohne  daß  an  einen  endemischen  oder  epidemischen  Zusammenhang  der  Fälle  zu 
denken  wäre,  ebenso  findet  man  oft  ganze  Reihen  von  akuter  allgemeiner  Miliar- 
tuberkulose ohne  eigentliche  Phthise  und  dann  wieder  eine  ganze  Anzahl  Kombi- 
nationen beider. 

Ferner  aber  sind  die  Meinungen  darüber,  was  man  Phthise  und  was  man 
akute  allgemeine  Miliartuberkulose  nennt,  vielleicht  doch  nicht  so  ganz  identisch. 
Ich  hatte  damals  ausdrücklich  geringe  schieferige  Induration  usw.  nicht  zur  Phthise 
gerechnet  und  Rühle  muß  entschieden  manche  Dinge,  die  man,  wenn  man  will, 
als  Übergangsformen  bezeichnen  kann  und  auf  die  wir  oben  schon  kurz  hinwiesen, 
der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  mit  angereiht  haben. 

Ich  habe  nun  das  Leipziger  Material  auf  diese  Frage  hin  durchgesehen  und 
da  ergibt  sich  folgendes: 

Seit  April  1878  sind  hier  p.  p.  600  Phthisen  seziert  worden,  akute  Miliar- 
tuberkulosen aber  28.  Wenn  man  dieselben  chronologisch  mit  Nr.  1  —  28  be- 
zeichnet, so  stellt  sich  das  Verhältnis  zur  Phthise  folgendermaßen: 

A)  Gar  keine  phthisischen  Lungenherde  wiesen  auf:  4,  5  *),  7,  10, 
11,  12,  14,  20,  21,  26  =  10. 

B)  Geringfügige  von  mir  früher  nicht  als  „Phthisen"  bezeichnete 
Prozesse:  1,  2,  3,  6,  8,  13,  15,  16  =  8. 

Ich  gebe,  um  Mißverständnisse  zu  vermeiden,  ganz  kurz  die  Beschreibung  dieser 
älteren  Herde: 

1.  Beide  Lungenspitzen  schieferig  induriert,  im  linken  Oberlappen  eine  kleine  mit 
schwärzlichen  Massen  umgebene  Höhle. 

2.  In  der  rechten  Lungenspitze  einige  kleine  käsige  Herde,  links  nur  miliare  Knötchen. 

3.  Siehe  Weigert  I,  S.  361. 

6.  Das  Lungengewebe  überall  mit  ziemlich  schmalen,  schwieligen,  pigmentierten  Strängen 
durchzogen. 

8.  Siehe  unten  den  mit  Nr.  XII  bezeichneten  Fall. 

13.  «Schwielige  Prozesse  in  beiden  Lungen"  (ausführliches  Protokoll  fehlt). 

15.  In  der  Spitze  beider  Lungen  schieferig  indurierte  Partien  von  Walnußgröße  mit 
derben  käsigen  Einsprengungen. 

16.  Im  linken  Oberlappen  ein  etwa  haselnußgroßer,  aus  einem  Konglomerat  kleinerer 
käsiger  Stellen  gebildeter  Herd,  dessen  Zentrum  von  einem  Bronchus  gebildet  wird,  der 
ebenfalls  von  käsigen  Massen  erfüllt  ist;  im  rechten  eine  schieferig  indurierte  Partie  von 
Haselnußgröße  mit  vereinzelten  käsigen  Herden  um  einen  ebenfalls  käsig  infiltrierten  Bronchus. 

C)  Mit  sicherer,  wenn  auch  nicht  ausgedehnter  Phthise:  9,  17,  18 
(ausführliches  Protokoll  fehlt),  19,  22,  23,  24,  25,  27,  28=10. 

Auch  hier  sieht  man,  wie  trügerisch  kleine  Zahlen  sind.  Hätte  ich  hier  nach 
den  ersten  16  Fällen  meine  Berechnung  in  alter  Weise  angestellt,  so  kam  auf 
diese  nur  1  Phthise  (6,25%),  jetzt  aber  kommen  auf  28  schon  10  =  ca.  36%. 
Rechnet   man   die  zweifelhaften  Fälle   als   wirkliche   „  Phthisen *,   so   ergeben   sich 


l)  Siehe  Weigert  I,  S.  365  und  367. 
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über  64%.  Ich  bemerke  übrigens,  daß  die  „sicheren  Phthisen"  vielfach  nur  wenig 
prägnantere  Veränderungen  zeigten,  als  die  der  zweiten  Gruppe,  ich  habe  aber 
lieber  möglichst  viele  als  solche  bezeichnet. 

Rechnet  man  wieder  alle  die  Fälle  sub  B  als  „Phthisen",  so  sind  immerhin 
unter  den  sezierten  „Phthisen"  nur  ca.  3%  mit  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose 
kombiniert.  Wahrend  nun  wohl  sämtliche  sonst  als  solche  in  den  Protokollen 
ausdrücklich  bezeichnete  irgend  welche  Spuren  der  spezifischen  Infektiosität 
(im  Körper  selbst)  an  sich  trugen,  so  ist  das  Blut  also  nur  in  einer  sehr  geringen 
relativen  Zahl  so  vergiftet  gewesen,  daß  man  von  einer  Überschwemmung  des- 
selben mit  dem  Gifte  sprechen  kann.  Daraus  würde  folgen,  daß  jedenfalls  die 
Phthise  als  solche  nur  unter  ganz  bestimmten  seltenen  Bedingungen  die  in  Rede 
stehende  Krankheit  erzeugt f  und  daß  diese  Bedingungen  sich  verhältnismäßig 
oft  auch  ohne  Lungenschwindsucht  vorfinden  müs- 

Diese  Seltenheit  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  hei  Phthise  macht 
es  auch  erklärlich,  warum  die  alte  Buhlsche  Theorie  sich  keinen  rechten  An- 
klang  verschaffen  konnte.  Nach  dieser  war  nur  auf  das  Vorhandensein  eines  (er- 
weichten) käsigen  Herdes  überhaupt  Wert  gelegt,  und  solche  finden  sich  doch 
bei  tuberkulösen  Phthisen  immer  genug.  Da  nun  aber  bei  dieser  nur  selten  die 
schwere  akute  Allgemeininfektion  mit  Tuberkelgift  entsteht,  so  muß  man  annehmen, 
daß  eben  doch  noch  etwas  anderes  hinzukommen  muß.  Durch  dieses  andere 
muß  eine  akute  Überschwemmung  des  Körperblutes  mit  Tuberkelgift 
ermöglicht  werden»  Diese  Bedingung  muß  deshalb  erfüllt  sein,  weil  1.  die  un- 
geheuere Menge  der  Tuberkel,  von  denen  doch  jeder  durch  ein  Giftpartikel  erzeugt 
ist,  nur  durch  eine  grüße  Menge  von  Tuberkelgift  erklärlich  ist»  und  weil  2.  die 
Gleichartigkeit  derselben  und  der  klinisch  zu  konstatierende  schnelle  Krankheits- 
verlauf auf  eine  rasch  eintretende  Absetzung  der  sämtlichen  Giltteilchen  schließen 
läßt.  Da  nun  die  befallenen  Orgaue  nur  durch  den  Blutweg  so  schnell  mit 
jenem  Virus  versorgt  werden  können,  so  muß  das  Blut  in  kurzer  Zeit  eine  große 
Menge  davon  empfangen,  d.  h.  es  muß  mit  Tuberkelgift  akut  überschwemmt 
werden. 

Es  genügt  demnach  ul\\\  wie  Orth  z.  B.  annimmt,  BJM  Jähere  Potenzierung 
des  Giftes",  wenn  durch  diese  nicht  erst  indirekt  jene  Bedingung  erfüllt 
wird.  Sonst  wären  durch  eine  solche  wohJ  starke  Lokal  Wirkungen»  leichteres 
Fortschreiten  in  die  Umgebung,  leichte  Oberimpfbarkeit  erklärlich,  vielleicht  auch 
<  ine  allmähliche  ehrao&Khfi  I  »urchseuchung  des  ganzen  Körperblutes,  aber  eben 
nicht  jenes  schnelle   Auftreten  uu;:  Tuberkel, 

Freilich  wäre  es  sehr  schwer,  für  diese  gewissermaßen  deduktive  Ableitung 
einen  induktiven  Unterstützungsbeweis  zu  liefern,  wenn  das  Tuberkelgift  sich  in 
ähnlicher  Weise  im  Blut  rasch  anhäufen  könnte,  wie  einige  andere  InfektkmssMt«  , 
z.  H  das  RekurrensgifL  Dieses  tritt  ohne  sichtbare  lokale  Herderkrankung  ins 
Blut  ein  und  vermehrt  sich  rapide  in  ihm  oder  in  inneren  Korperorganen-  Ähnlich 
erklärte  in  der  Tat  Buhl  die  Pathogenie  mancher  Fälle  von  akuter  allgemeiner 
Miliartuberkulose,  deren  Giftstoff  er  einfach  in  großer  Menge  von  den  Lunge n- 
alvcolen  her  resorbiert  dachte,  ohne  daß  hier  eine  Lokalerkrankung  stattgefunden 
hätte.     Aber  so  rein  auf  Deduktion  ist  man  doch  nicht  angewiesen. 
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Es  sind  bereits  zwei  Wege1)  bekannt,  durch  welche  Gift  ins  Blut  gelangen 
kann,  ja  es  handelt  sich  dabei  um  sehr  grobe  Veränderungen,  die  jene  akute 
Überschwemmungen  des  Blutes  mit  Tuberkelgift  sehr  wohl  erklären. 

Eine  dieser  Veränderungen  ist  die  ausgedehnte  Tuberkulose  des  Ductus  thoracicus, 
die  Ponfick  entdeckt  hat  Hierbei  wird,  wenn  die  Kommunikation  mit  der  Vena 
subclavia  offen  ist,  eine  große  Menge  Gift  in  diese  und  so  überhaupt  ins  Blut 
übergeführt  Mit  diesem  Befunde  würde  man  aber  nur  einen  Bruchteil  der  Fälle 
genügend  anatomisch  erklären  können,  und  es  ist  daher  notwendig,  daß  noch 
andere  Wege  vorhanden  sind,  durch  welche,  bei  Freisein  des  großen  Lymphganges, 
große  Massen  des  Virus  schnell  in  den  Kreislauf  treten  können.  Die  Konstatierung 
dieser  Wege  ist  erst  möglich  gewesen,  seitdem  durch  mich  gezeigt  worden  ist,  daß 
nicht  bloß,  wie  man  bis  dahin  glaubte,  Lymphgefäße,  zu  denen  ja  auch  der 
Ductus  thoracicus  gehört,  sondern  auch  größere  Venen  an  ihrer  Innenfläche 
tuberkulöse  Produkte  entwickeln  können. 

Ehe  wir  den  Einfluß  der  Venentuberkulose  auf  die  tuberkulöse  Blutinfiltration 
eingehender  besprechen,  wird  es  nötig  sein,  an  das  bisher  vorhandene  kasuistische 
Material  zu  erinnern  und  eine  Anzahl  neuer  Fälle  eingehend  zu  beschreiben. 

Ich  kann  dabei  meine  Verwunderung  darüber  nicht  zurückhalten,  daß  solch 
grobe,  makroskopische  Krankheitsprodukte  nicht  nur  früher  von  mir, 
sondern  von  allen  anderen  pathologischen  Anatomen  hatten  über- 
sehen werden  können.  Es  ist  mir  auch  auflallend,  daß  trotz  meiner  Veröffent- 
lichungen von  anderen  Seiten  keine  Mitteilung  über  ähnliche  Beobachtungen  erfolgt 
sind  (außer  von  Mügge),  zumal  dieselben  nicht  gar  so  selten  sind  und  für  die 
ganze  Infektionslehre  wichtig  genug  erscheinen.  Die  bisher  beschriebenen  Fälle 
sind  fast  an  den  Fingern  herzuzählen,  wenn  man  selbstverständlich  von  denjenigen 
absieht,  welche  die  längst  bekannten,  vielfach  geschilderten  Veränderungen  der 
äußeren  Häute  betreffen,  oder  tuberkulöse  Prozesse  in  obliterierten  Gefäßen,  die 
eben  aufgehört  haben  Gefäße  zu  sein,  oder  endlich  die  nicht  tuberkulösen  oblite- 
rierenden Endarteritiden. 

Der  erste  Fall,  welcher  überhaupt  veröffentlicht  worden  ist,  ist  von  mir 
selbst  kurz  erwähnt  worden  (Weigert  I,  S.  355).  Ich  hatte  damals  schon  nach 
solchen  Dingen  gesucht,  welche  den  Obertritt  von  Tuberkelgift  ins  Blut  verständlich 
machten,  dachte  aber,  da  die  Tuberkulose  des  Ductus  thoracicus  erst  im  September 
desselben  Jahres  bekannt  wurde  (in  München),  nur  an  die  Venen.  Leider  war  ich 
erst  später  auf  die  Lungenvenen  aufmerksam  geworden.  Die  nächsten,  nun  schon 
die  Lungenvenen  betreuenden  Fälle  sind  von  mir  1878  bei  der  Kasseler  Naturforscher- 
versammlung mitgeteilt,  dann  erschienen  die  Fälle  von  Mügge  und  endlich  noch 
ein  neuer  von  mir.  Das  ist  alles,  wenn  man  nicht  die  von  Cornil  neuerdings 
beschriebenen  Fälle,  kleine  Hirngeläße  betreffend,  mitrechnen  will.  Cornil  waren 
übrigens  meine  Mitteilungen  entgangen.  (Journal  de  l'anatomie  et  de  la  Physio- 
logie 1880.) 


*)  Oder  wenn  man  den  früher  erwähnten  mitrechnet  (Weigert  I,  S.  355).  drei:    als 
dritte  Eintrittsstelle  wäre  das  Herz  selbst  anzusehen. 


IL  Abschnitt, 
Neue  Fälle  von  Venentuberkulose. 

Es  folgen  jetzt  eine  Anzahl  neuer  Fälle.  Dieselben  sind  (zur  Erleichterung 
des  Zitierens  im  darauf  folgenden  Texte)  so  numeriert,  daß  die  in  den  vorigen  Bei- 
trägen veröffentlichten  Fälle  mitgezählt  werden.  Nr.  i  steht  Weigert  1,  S.  361, 
Nr.  2  S.  365,  Nr.  3  S.  367,  Nr.  4  S.  369,  Nr.  5  S.  37 1-  F*ie  mikroskopischen 
Beschreibungen  beschränken  sich  auf  das  Notwendigste,  namentlich  unterlasse  ich 
es,  auf  irgend  welche  uns  hier  nicht  interessierende  Kontroversen  einzugehen.  Um 
aber  Mißverständnisse  zu  vermeiden,  bemerke  ich,  daß  eine  große  Anzahl  Knötchen 
zur  Sicherstellung  der  Diagnose  stets  auf  ihre  Natur  mikroskopisch  untersucht  wurden* 
Wenn  daher  über  dieselben  nichts  weiter  bemerkt  ist,  so  sind  sie  als  typische  Miliar- 
tuberkel zu  betrachten. 

Für  die  mikroskopische  Untersuchung  gerade  der  Tuberkel  empfehle  ich  sehr 
eine  Doppel-  {oder  eigentlich  dreifache)  Färbung  mit  essigsaurem  Pikrokarmin  und 
Gen tiana violett.  Die  Schnitte  bleiben  3 — 5  Minuten  in  ersterem,  dann  werden  sie 
in  angesäuertem  Wasser  ausgewaschen,  nachher  kommen  sie  einige  Momente  in 
Alkohol,  hierauf  in  eine  konzentrierte  Lösung  von  Gentianaviolett  auf  nur 
wenige  Augenblicke,  endlich  werden  sie  mit  Alkohol,  Nelkenöl,  Balsam  behandelt. 
Da  man  in  der  konzentrierten  Losung  von  Gentianavinlctt  die  Schnitte  schwer 
findet,  so  ist  es  gut,  wenn  man  dieselben  nach  dem  Auswaschen  in  angesäuertem 
Wasser  einige  Momente  in  Alkohol  bringt;  sie  schwimmen  dann  auf  der  wässerigen 
Lösung  des  Gentianavioletts  und  sind  leicht  zu  finden.  Diese  Färbung  ist  viel 
besser  wie  z.  B.  die  so  sehr  gerühmte  Eosin -Hämatoxylinfärbung,  weü  noch  eine 
dritte  Farbe  vorhanden  ist  und  auch  die  Übergangsformen  sehr  schone  Differenzen 
bieten.  Das  Protoplasma  der  Riesenzellen,  die  körnigen  Käsemassen  usw.  usw.  er- 
scheinen gelb,  Bindegewebe  rot,  die  scholligen  kernlosen  Massen  gelbrot,  Kerne 
blau  usw.  Die  Farbenangaben  in  dem  folgenden  Texte  beziehen  sich  stets  auf 
eine  solche  Tinktion. 

I.  Gruppe. 

Fälle  von  akuter  Miliartuberkulose  bedingt  durch  große  VenentuberkeL 

Fall   vT     Akute  allgemeine  Miliartuberkulose  ausgebend  von  großen 
Lungenvenentuberkeln.     Miliartuberkel  in  Lungenvenen. 

Franz  K..  36  Jahre  all,  obduziert  am  21    Juli   1879. 

Diagnose:  Akute  allgemeine  Miliartuberkulose.  Verkäste  Bronchial- 
drösen.  Größere  Tuberkelherde  in  Lungenvenen.  Miliartuberkel  in  solchen. 
Tuberkulose  der  Lungen  ohne  Phthise.  Tuberkulose  der  Niere,  Milz»  Schild- 
drüse» Herz,  Chorioidea  und  Knochenmark.  Tuberkulöse  Peritonitis.  Tuber- 
kulöse Darmgeschwüre.  Tuberkulöse  Magengeschwüre.  Geschwellte,  ver- 
käste Mesenteriallymphdrfisen.  Solitärtuberkel  in  der  linken,  vorderen 
Zentralwindung.  Operierte  Mastdarmfistel.  Alter  Selbstmordversuch.  De- 
pression dos  Srhädols.     Rostfarbene  Narbe  im  Gehirn.    Meckelsches  Divertikel. 

Kräftig  gebauter  Leichnam. 

Das  Knochenmark  des  rechten  Oberschenkelbeines  gerötet,  von  zahlreichen  miliaren 
Knötchen  durchsetzt. 
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Zwerchfell  beiderseits  im  3.  Interkostalraum. 

Bei  Eröffnung  des  Bauches  zeigt  sich  in  demselben  eine  reichliche  Menge  leicht  ge- 
trübter, rötlicher  Flüssigkeit  In  der  linken  Pleurahöhle  ebenfalls  reichliche  Mengen 
hämorrhagischer  Flüssigkeit. 

Linke  Pleura  selbst  mit  wenigen  dünnen  Fibrinbeschlagen  versehen,  mit  einer  Anzahl 
miliarer  Knötchen  besetzt  Die  rechte  Pleura  zeigt  ebenfalls,  wenn  auch  etwas  weniger 
reichlich,  Knötchenbildung  und  leichte  Fibrinbeschläge,  doch  ist  die  Pleurahöhle  frei  von 
Flüssigkeit. 

Es  ist  noch  ein  geringer  Thymusrest  vorhanden. 

Herz  entsprechend  groß.  Durchmesser  des  linken  Ventrikels  1,3;  Höhe  9;  Umfang 
der  Aorta  6,5 ;  der  Pulmonalis  7 ;  Durchmesser  des  Conus  art  0,3.  Im  Conus  art  sieht  man 
sehr  deutlich  mehrere  miliare  Knötchen  über  die  Innenfläche  des  Endocards  hervorragen. 
Klappen  zart,  hellgraubraun.     In  der  Aorta  ganz  wenig  gelbliche  Verdickungen. 

Die  linke  Lunge  im  Unterlappen  dunkelrot,  zäh,  luftleer,  durchsetzt  mit  einer  reich- 
lichen Anzahl  miliarer  kleiner  Knötchen,  nur  im  vorderen  Teil  des  Oberlappens  ein  kirsch- 
kerngroßer schieferiger  Herd  mit  käsigen  Einsprengungen,  ohne  Zerfall,  sonst  nirgends  ältere 
Herde.    Spitze  ganz  frei. 

Verfolgt  man  die  Lungenvenen  vom  Hauptstamm  aus,  so  sieht  man  in  einem  Aste 
2.  Ordnung,  der  vom  mittleren  Teil  des  Oberlappens  herkommt,  aus  einer  Öffnung  einer 
Nebenvene  (also  3.  Ordnung)  eine  zerfallene,  größere,  thrombusähnliche  Masse  heraus- 
schauen. Schneidet  man  diesen  Ast,  aus  welchem  die  Masse  heraussieht,  auf,  so  zeigt  sich 
in  demselben  eine  2  cm  lange,  0,4  breite  und  0,2  hohe  weißliche  Auflagerung,  deren  Ober- 
fläche sonst  glatt  erscheint  und  unmittelbar  in  die  ebenfalls  glatte  Oberfläche  der  übrigen 
Venenwand  sich  fortsetzt.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  diese  Auflagerung  eine  trüb  weißliche, 
bis  auf  die  vorhin  erwähnte  Spitze  derbe  Beschaffenheit.  Diese  Auflagerung  endet  an  einer 
weiteren  Verästelungsstelle  der  Vene  und  scheint  aus  einem  verschlossenen  kleinen  Venen- 
lumen herauszukommen.  In  einem  anderen  Ast  der  Lungenvene,  und  zwar  im  unteren  Teil 
des  Oberlappens  (auch  in  einem  Ast  3.  Ordnung),  sitzt  ein  miliares,  weißliches  Knötchen  der 
Innenfläche  der  Vene  auf.     Bronchien  und  Arterien  ohne  Besonderheiten. 

Bronchialdrüsen  groß,  verkäst. 

Rechte  Lunge  überall  lufthaltig,  durchsetzt  von  einer  ziemlich  großen  Zahl  miliarer 
Knötchen.  Spitze  vollkommen  frei.  In  einem  Ast  der  Lungenvene,  die  von  der  Spitze 
der  Lunge  herkommt,  sitzt  eine  sehr  lange  Auflagerung  auf  einer  Seite  der  Venenwand  bei 
vollkommen  freiem  Lumen.  Diese  Auflagerung  geht  bis  an  eine  stark  geschwellte  Bronchial- 
drüse heran,  wo  sie  endet.  An  dieser  Stelle  sind  bereits  die  Venen  2.  Ordnung  im  Begriff, 
zum  Hauptstamm  sich  zu  vereinigen.  Diese  Auflagerung  ist  an  ihrer  ganzen  Oberfläche 
glatt,  besitzt  eine  Länge  von  3  cm,  eine  Breite  von  0,4  und  eine  Dicke  von  0,1 — 0,2.  Die 
Oberfläche  dieser  Auflagerung  erscheint  jedoch  in  ihrem  oberen  (peripherischen  Teil)  ganz 
höckerig,  wie  aus  lauter,  etwas  mehr  als  miliarer,  Knötchen  zusammengesetzt. 

Auch  hier  Bronchialdrüsen  stark  vergrößert,  verkäst 

In  der  Schilddrüse  einzelne  ganz  kleine  graue  Knötchen. 

Kehlkopf  und  Trachea  frei. 

Drüsen  an  der  Bifurkation  der  Trachea  stark  geschwellt,  verkäst,  zum  Teil  erweicht. 

Die  großen  Venen  frei. 

An  der  rechten  Seite  des  Stirnbeines  findet  sich  eine  eingesunkene,  mit  höckerigem 
Grund  versehene,  rundliche  Stelle  von  ca.  3  cm  Höhe  und  5.5  cm  Breite. 

Der  unterste  Teil  dieser  etwas  vertieften  Fläche  setzt  sich  in  eine  schmale  Spalte  im 
Knochen  fort,  die  das  Stirnbein  durchdringt  und  bis  an  die  Innenfläche  desselben  fortgeht. 
Hier  ist  die  Lamina  vitrea  etwas  abgehoben,  in  dem  größten  Teil  des  Umfanges  aber  und 
in  ihrer  Umgebung  vollkommen  intakt.  (Der  erhabene  Teil  der  Vitrea  ist  rundlich  und  hat 
einen  Durchmesser  von  1,5  cm.)  Der  untere  Teil  dieser  erhabenen  Stelle  ist  jedoch  frei  und 
überragt  als  schmaler,  zungenförmiger  Rand  den  von  außen  kommenden  Spalt,  der  demnach 
vollkommen  frei  auf  der  Innenfläche  des  Schädels  ausmündet.  In  dieser  Spalte  steckt 
ein  Stückchen  geschwärztes  Blei.  An  derselben  Stelle,  wo  diese  Depression  und 
Fraktur  des  Knochens  statthat,  ist  die  Dura  mater  mit  den  unterliegenden  Häuten  fest  ver- 


wachsen  und  die  Hirnrinde  mit  dem  obersten  Teil  der  Markstibslanz  in  eine  rostfarbene, 
weiche  Masse  umgewandelt.  Die  Stelle,  um  die  es  sich  hier  handelt,  sitzt  im  vordersten 
Teil  der  3.  (untersten)  Stirn  Windung  ?  hat  die  Größe  eines  Zweimarkstückes  und  reicht 
bis  an  die  Grenze  der  Pars  orbitalis  des  Stirnlappens  heran.  In  der  Mille  der  vorderen 
Zenlralwindung  sitzt  ein  rundlicher,  erbsengroßer»  derber,  weißlieb -käsiger  Herd  mit  roter 
Umgebung. 

Im  übrigen  Hirn  nichts  besonderes.     In  der  linken  Chorioidea  ein  graues  Knötchen. 

Das  ganze  Peritoneum  ist  besetzt  mit  einer  Unzahl  miliarer  Knötchen.  Da»  große 
Netz  in  Form  eines  2—3  Finger  breiten,  dicken  Wulstes  nach  oben  geschoben.  Das  Peri- 
toneum außerdem  noch  mit  zarten  feinen  Fibrinbeschlägen  versehen, 

Milz  mit  ihrer  Umgebung  durch  derbe  Fibrinmassen  verklebt  U5  em  hoch,  7,5  cm  tu»  ü, 
4  cm  dick).  \Iilzsubstan2  weich.  Man  bemerk!  La  derselben  außerordentlich  zahlreiche 
Knötchen. 

Heide  Nieren  entsprechend  groß  (11  cm  hoch.  5,5  em  breit.  3,5  cm  dick}.  Kapsel 
leicht   abtrennbar.     Auf  der    Oberfläche   sieht   man    W  weißliche   Stillen    von  Steck- 

nadelkopfgröße, die  in  der  rechten  Niere  mehrfach  zu  Gruppen  vereinigt  sind,  und  die  sich 
zum  Teil  in  keilförmige,  grauweißliche  Heide  fortsetzen,  die  sich  sehr  wenig  scharf  begrenzt 
gegen  die  übrige  graurole  Xierensubstanz  abheben  (in  dieser  ist  die  Zeichnung  vollkommen 
tertUeJLJL  Manche  der  Stellen  sind  jedoch  nur  rundliche  Einlagerungen  ohne  keilförmige 
PortiH 

Nebennieren»  Nierenbecken  und  -kelche  ohne  Besonderheiten. 

Nieren  kapsei  ziemlich  fettreich. 

Gallen wege  frei. 

Im  Magen  3  liosengroße,  rundliche  «ieschwiire  in  fcr  Schleim  haut,  die  von  einem 
etwas  erhabenen  Kande  umgeben  sind,  und  in  WfkhttH  man  einigt  undeutliche ,  weißliche 
Pünktchen  sieht.     Die  Geschwüre  sitzen  sämtlich   an  der  Hinterwand  des  Magens  im  Fundus. 

Inioden  am  ohne  Besonderheiten. 

Leber  zeigt  eine  ungleichmäßige,  fleckige  Zeichnung.  Peripherische  Teile  graurötlich; 
Zentra  graurot.  Zwischen  den  einzelnen  I^ippchen  sieht  man  hier  und  da  feine  graue  durch- 
«r- heinende  Streifen  und  Punkte.     Lebergefäße  frei. 

Im  Darm  bemerkt  man  schon  von  außen  eine  ganze  Anzahl  hämorrhagischer  Partien, 
die  quergestellt  zur  Achse  des  Darmes  sind.  Auf  der  Schleimhaut  zeigen  sich  dann  eine 
sehr  reichliche  Anzahl  Geschwöre,  teils  rundlich,  teils  QuexottL  Auch  im  Dickdarm  findet 
man  namentbch  im  Anfangsteil  verschiedene  Geschwüre,  aber  nicht  so  Kirhlih.  wie  im 
Dünndarm.     Der  Rand  der  Geschwnre  ist  erhaben  und  zeigt  einige  weißliche  Knötchen. 

Die  Rektafschi e inihaut  bis  auf  den  untersten  Teil  frei.  Dicht  über  dem  Anus  be- 
ginnt jedoch  ein  Substauzdefckl,  der  sich  nach  hinten  in  ein  halbapfcl großes  Loch  fortsetzt 
welches  hinter  dem  Anus  in  die  Haut  und  das  Unterhautfettgewebe  hineingeht.  Diese  Höhle 
zeigt  einen  schwarzroten  Grund,  der  geglättet  und  leicht  höckerig  erscheint.  Schneidet  man 
auf  demselben  ein,  so  trifft  man  in  der  Imgebung  eine  Anzahl  käsiger  Knoten  von  Halb- 
erhsen große  bis  Erbsengroße  mitten  im  Fettgewebe  eingesprengt  und  zum  Teil  bis  dicht  an 
die  Fläche  des  Geschwüres  heranreichend. 

<enteriallyniphdrusen  stark  geschwellt,  verkäst,  zum  Teil  erweicht. 

Das  große  Netz  läßt  sich  durch  Auseinanderfalten  aus  dem  wulslartigen  Zustande  in 
seine  scbnrzenartige,  normale  Form  zurückführen 

Geschlechtsorgane  und  Harnblase  ohne  Bcson  derb  ei  lern 


Mikroskopische  Untersuchung. 

Es  konnte  nur  die  Auflagerung  in  der  rechten  Lunget  die  also  nicht  erweicht  war,  zur 
mikroskopischen  Untersuchung  verwendet  werden.  Die  der  linken  Lunge  wurde,  bis  auf  die 
(abgefallene)  erweichte  Spitze,  die  mikroskopisch  angesehen  wuide.  zur  makroskopischen 
Demonstration  aufbewahrt. 

Die  Schnitte  WM  Ulm  teils  n  ^srichlung,    teils  in  der  <Jueinebtung  der  Venen 

durch    verschiedene   Stellen   der   Auflagerung  angefertigt,    senkrecht   zur   Flärhe  der  Vene. 
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Wir  wollen  auch  hier,  wie  in  den  Fällen  l,  2  und  3,  der  leichteren  Übersicht  wegen,  von 
dem  Boden,  der  Decke,  den  Seitenteilen  und  dem  Zentrum  der  Auflagerung  sprechen.  Bei 
Schnitten  parallel  mit  der  Venenachse  sind  natürlich  „Seitenteile"  nur  da  vorhanden,  wo  die 
Auflagerung  aus  der  Venenwand  emporsteigt,  also  am  peripherischen  und  am  zentralen  Ende 
ihrer  Verbindung  mit  der  Vene. 

Die  Hauptmasse  der  Auflagerung  wird  von  dem  makroskopisch  käsig  erscheinenden 
Zentrum  gebildet.  Es  besteht  im  innersten  Teile  aus  einer  feinkörnigen,  in  Pikrinsäure 
gelblich  gefärbten,  Masse  mit  (durch  Gentiana violett)  blau  gefärbtem  Kerndetritus  hier  und 
da  versehen.  Am  Rande  schließen  sich  an  dieses  amorphe  Zentrum,  als  Übergänge  zu  den 
anliegenden  zelligen  Massen,  öfters  gelbrot  gefärbte  Schollen  an,  welche  kernlos  sind  und 
teils  die  Gestalt  und  Größe  der  benachbarten  kernhaltigen  Rundzellen  haben,  teils  aber  zu 
bizarren  Balken  verschmolzen   sind. 

Die  Seitenteile  steigen  ziemlich  scharf  abgesetzt  von  der  freien  Fläche  der  benach- 
barten normalen,  nur  etwas  verdickten  Venenwand  auf.  Die  letztere  hört  an  ihrer  Grenze 
auf  und  löst  sich  in  ein  stark  verdicktes,  an  Rundzellen  reiches,  im  peripherischen  Teile 
gefäßhaltiges  Bindegewebe  auf.  In  diesen  liegen  dann  epithelioide  Zellen  und  Langh  ans  sehe 
Riesenzellen  teils  ohne  bestimmte  Gruppierung,  teils  zu  kleinen,  exquisit  knötchenartigen 
Haufen  zusammengestellt.  Diese  umschließen  öfters  ein  käsiges  Zentrum,  welches  aber  den 
zentralen  Teil  der  Knötchen  durchbricht  und  sich  wie  ein  Stiel  in  die  große  zentrale  Käse- 
masse einsetzt. 

Der  Boden  besteht  ebenfalls  aus  einer  mit  Rundzellen,  Langh  ans  sehen  Riesen- 
zellen usw.  reich  versehenen  Masse,  die  ebenfalls  mit  der  zentralen  Käsemasse  zusammen- 
hängende Buckel  von  amorphem  kernlosem  Material  einschließen.  Vielfach  scheint  es  auf 
den  ersten  Blick,  daß  dieser  „Boden"  gar  nicht  der  Venenwand  selbst  angehört,  sondern 
außerhalb  derselben  liegt,  und  daß  die  eigentliche  Fortsetzung  der  Venenwand  vielmehr  die 
Decke  der  ganzen  Auflagerung  darstellt.  Doch  kann  man  sich  sehr  leicht  darüber  orientieren, 
daß  in  der  Tat  die  Grenze  der  Venen  wand  unterhalb  des  käsigen  Zentrums  liegt.  Die 
Membrana  elastica  interna  ist  nämlich  zwar  meistens ,  namentlich  auch  stets  unterhalb  der 
Seitenteile,  unterbrochen,  aber  doch  noch  hier  und  da  zu  erkennen,  so  daß  man  die  Lage 
der  Venen  wand  als  unter  dem  käsigen  Zentrum  befindlich  konstatieren  kann.  Ihre  Kenntlich- 
keit wird  noch  dadurch  erleichtert,  daß  sie  auffallend  dick,  wie  die  Elastica  einer  Arterie  er- 
scheint. Die  erwähnten  Zellen  des  „Bodens"  liegen  daher  in  der  ganz  zerstörten  Media  der 
Venen,  nach  außen  sich  allmählich  in  die  Adventitia  verlierend. 

Die  Decke  der  Auflagerung  besteht  aus  einer  dünneren  oder  dickeren  Schicht  rötlich 
gefärbten  Bindegewebes  mit  spindligen  Kernen,  aber  auch  mit  reichlichen  Rundzellen  und 
einzeln  eingestreuten  Langhan s sehen  Riesenzellen,  namentlich  in  der  Nähe  des  käsigen 
Zentrums.  Dieses  springt  unregelmäßig  höckerig  bald  hier,  bald  dort  in  die  Decke  vor  und 
nähert  sich  so  mehr  oder  weniger  der  freien  Fläche  derselben,  sie  hier  und  da  fast  erreichend. 
Die  letztere  zeigt  dann  stellenweise  Auflagerungen  einer  blätterigen  rötlichen  Substanz  mit 
eingestreuten  Kernen,  die  der  Oberfläche  lockerer  ansitzt. 

So  ist  das  Verhalten  im  größten  Teile  der  Auflagerung.  (Die  höckerige  Beschaffenheit 
des  peripherischen  Endes  machte  sich  mikroskopisch  nicht  geltend.)  Am  zentralen  Ende 
jedoch,  da,  wo  eine  kleinere  Vene  sich  der  großen  anschließt,  ändert  sich  das  Verhältnis. 
Der  Boden  der  ganzen  Masse  behält  zwar  seine  Konstruktion  im  ganzen  bei,  aber  rückt  mehr 
und  mehr  aus  der  Venenwand  heraus.  Die  Elastica  interna  ist  verschwunden,  die  Käsemassen 
des  Zentrums  liegen  in  der  Flucht  der  Umgebung  der  Vene,  die  riesenzellenreichen  Rund- 
zellenanhäufungen des  „Bodens"  lassen  nirgends  mehr  etwas  von  der  Venenwand  erkennen, 
sie  ragen  mitten  in  das  hier  reichlich  vorhandene  lockere  Bindegewebe,  die  Decke  nähert 
sich  dem  Niveau  der  angrenzenden  Innenfläche  der  Vene.  Nähert  man  sich  in  Längsschnitten 
der  seitlichen  Grenze  der  Auflagerung  immer  mehr,  so  liegt  die  Fortsetzung  jener  Auf- 
lagerung endlich  ganz  außerhalb  der  Vene  selbst  als  ein  allseitig  von  reichlichen,  oft  von 
einem  Netzwerk  durchzogenen  Rundzellen,  Langhans  sehen  Riesenzellen  und  typischen 
Knötchen  von  epithelioiden  Zellen  umgebener  käsiger  Knoten,  der  von  der  Vene  durch  ein 
von  solchen  Zellen  ganz  freies,  breites  Spatium  abgetrennt  ist  und  so  aussieht,  wie  die  in 
der  Nähe  befindlichen,  verkästen  Teile  der  großen  Lymphdrüsen. 


Diese  Lymphdrüsen  sind  stark  verkäst,  bestehen  vielfach  aus  einem  amorphen  Zentrum 
und  einer  schmalen,  sich  in  der  Umgebung  allmählich  verlierenden  Peripherie  von  Rund* 
zellen  und  Langhansschen  Riesenzellen  ohne  typische  Knötchenanordnung,  während  an 
anderen  Stellen  noch  normales  mit  Pigment  versehenes  Lymphdrüsenge  webe  vorhanden  ist. 
Von  der  Vene  sind  sie  überall  durch  einen  deutlichen  Spalt  und  durch  rundzellenfreies  Binde- 
gewebe getrennt. 

Von  der  Auflagerung  der  linken  Lunge  wurde  nur  die  erweichte  äußerste  Spitze  unter- 
sueht,  die  aus  einem  Gemisch  von  keruhalügi'ii  Runrtzeilen,  kernlosen  gl  eich  gestalteten 
Schollen  und  amorphem  Material  bestand, 

Die  miliaren  Knötchen  der  Organe  und  der  Vene  zeigen  nichts  besonderes. 

Der  käsige  Knoten  im  Hirn  besteht  aus  einem  amorphen  Zentrum  mit  einer  Um- 
gebung von  reichlichen  Rundzellen,  an  welcher  dann  wieder  kleine  Käseherde,  mit  ähnlicher 
Umgebung  daran  sitzen»  deren  Zentrum  mit  der  Haitptkäsemasse  oft  durch  einen  Fortsatz  ver- 
bunden ist.     Riesenzellen  sah  ich  hier  nicht. 

Die  größeren  Knoten  im  ß  eckenge  webe  waren  wieder  aus  einem  großen  käsigen 
Zentrum  mit  schmaler  kernhaltiger  Peripherie  zusammengesetzt,  die  auch  Riesenzellen  ent- 
hielt, aber  keine  Miliarknötchenbildung  aufwies.  Hingegen  fanden  sirh  außer  jenen  Solitär- 
luberkeln  isoliert  etwas  größere  Miliarknölchen  vor,  welche  epithelioide  Zellen,  Riesenzellen, 
kernarmes  oder  kernloses  Zentrum  hatten.  Diese  kleinen  Knotehen  fanden  sich  erst  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung,  doch  konnte  man  da  alle  möglichen  Größen  Übergänge  von 
ihnen  zu  den  großen  Herden  finden,  Deutliche  Verschmelzungen  aus  mehreren  kleineren 
Knoten  waren  nicht  nachzuweisen,  alle  hatten  vielmehr  eine  mehr  rundliche  Gestalt. 

Epikritische  Bemerkung. 

Es  handelt  sich  hier  also  um  einen  Fall  von  akuter  allgemeiner  Miliar- 
tuberkulose, der  zu  einer  schon  bestehenden  Tuberkulose  des  Dünn-  und  Dickdarms 
(n.  b.  ohne  Lungenphthise,  also  nicht  durch  verschluckte  Sputa,  sondern 
wohl  durch  tuberkelgifthaltige  Nahrung  bedingt),  des  Mastdarm-  und  Beckenzell- 
gewebes, sowie  zu  einer  älteren  tuberkulösen  Peritonitis  hinzugetreten  ist.  Es 
fanden  sich  vielfach  verkäste  Lymphdrüsen,  und  von  ihnen  aus  sind,  wie  wir  noch 
sehen  werden,  die  größeren  Lungenvencnherde  angeregt.  Von  dem  der  linken 
Seite,  der  an  seiner  Spitze  ulzeriert  ist,  hat  dann  die  tuberkulöse  Blutvergiftung 
ihren  Ausgang  genommen,  die  die  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  bedingte. 

Ich  möchte  noch  auf  die  isoliert  im  BeekenzeJJgewebe  sitzenden  Knoten  und 
die  wohl  echt  tuberkulöse  Mastdarmfistel  hinweisen. 

Tuberkulöse  Magengeschwüre  sind  zwar  noch  nicht  viel  beschrieben,  aber  sie 
sind  doch  nicht  so  gar  selten.     Ein  besonderes  Interesse  haben  sie  sonst  nicht, 

Chirurgen  dürfte  die  geheilte,  mit  Hirnverletzung  verbunden  gewesene  Schädel- 
schußwunde bemerkenswert  erscheinen. 


Fall  VIJ.     Akute  allgemeine  Miliartuberkulose  ausgehend  von  einem 
großen  LungenvenentuberkeL 

Charlotte  A.P   t6  Jahre  alt,  Handarbeiterin,  obduziert  am  21.  November  188L 

Akut*«  allgemeine  Miliartuberkulose  ulmr  Phthise.  Geschwellte  Broncbiat- 
drQsen.  Tuberkulöse  Phlebitis  pulm,  sin,  Miliartuberkel  in  Lunge,  Mi  Ix,  Niere, 
Leber,  Herz,  Chortoidea,  rechter  Pleura,  Peritoneum,  Glandula  thyreoidea. 
Meningitis  tuberculosa.  Kleine  tuberkulöse  Darmgeschwüre.  Cystitis.  Pyelitis 
{K  aiheterismus). 

Graziles,  aber  wohl  gebildetes  Mädchen.  Fettpolster  gut  entwickelt.  Knochen  durften 
rni  hl  narhgesehen  werden. 
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Dura  prall  gespannt. 

Gyri  stark  abgeplattet. 

An  der  Konvexität  der  Pia  vereinzelte  gelbe  Knötchen,  die  anscheinend  in  die  obersten 
Schichten  des  Gehirns  hineinragen.  An  der  Oberfläche  des  Stirnhirns  ist  die  Arachnoidea 
mit  gelbem  salzigem  Exsudat  durchsetzt. 

An  der  Basis  in  der  Umgebung  der  Optici  und  des  Trichters  eine  gelbe  sulzige  Masse, 
ebenso  längs  der  Arteriae  fossae  Sylvii  und  der  Arteriae  profundae  cerebri.  Innerhalb  dieser 
Masse  unterscheidet  man  längs  der  genannten  Arterien  deutlich  dicht  gedrängte  gelbe  Knötchen. 
Solche  sitzen  auch  in  reichlicher  Anzahl  auf  den  Gyris  rectis,  wo  aber  die  Pia  nur  weidlich  ge- 
trübt erscheint,  in  geringer  Anzahl  zerstreut  auch  an  verschiedenen  anderen  Stellen  der  Basis. 

Ventrikel  sehr  weit,  mit  trübgrauer  Flüssigkeit  erfüllt,  im  Ependym  die  Gefäße 
ziemlich  weit 

In  der  linken  Chorioidea  ungemein  reichliche  graue  Knötchen. 

Zwerchfell  rechts  im  3-  Interkostalraum,  links  an  der  4-  Rippe. 

Von  der  Thymus  sind  noch  Reste  vorhanden. 

Rechte  Lunge  mit  der  Brustwand  verwachsen,  linke  Lunge  bis  auf  eine  geringe 
Adhäsion  an  der  Spitze  frei. 

Pleurahöhle  leer. 

Herz  klein,  ca.  190  g,  in  ihm  Speckhaut  und  Cruormassen.  Linker  Ventrikel  0,9  dick, 
7,3  hoch.     Aorta  5,0.     Pulm.  5,3-     Con.  dext.  0,5  dick. 

Im  Conus  dexter,  und  zwar  am  oberen  Rande  dicht  neben  dem  einen  Zipfel  der  Tricu- 
spidalis,  eine  Gruppe  von  5  miliaren,  über  das  Endocard  deutlich  hervorragenden  grauen 
Knötchen;  ein  noch  größeres  ähnliches  findet  sich  im  linken  Ventrikel  an  der  linken  Wand, 
1  cm  unter  der  Mitte  des  Ansatzes  des  linken  (hinteren)  Mitralzipfels. 

Linke  Lunge  durchsäet  mit  unzähligen  miliaren  grauen  Knötchen;  im  hinteren  Teil 
blutreich,  vorn  blaß;  nirgends  findet  sich  ein  älterer  käsiger  oder  schieferiger  Herd.  Arterien 
und  Bronchien  frei;  hingegen  sitzt  in  dem  großen  Venenaste,  der  von  der  Mitte  des  Ober- 
lappens herkommt,  eine  ganz  umschriebene  Verdickung  der  Wand,  die  rasch  eine  Breite  von 
0,5  cm  annimmt  und  eine  Höhe  von  ca.  2  mm  hat ;  dieselbe  setzt  sich  in  den  Venenhauptstamm 
ibrt  und  gewinnt  hier  eine  Breite  von  7  mm  und  eine  Höhe  von  3  mm.  Bei  näherer  Be- 
sichtigung ergibt  sich  aber,  daß  diese  eigentümliche  Auflagerung  sich  peripherisch  noch  in 
einen  kleinen  Venenast  fortsetzt  und  von  da  wieder  in  einen  kleineren,  so  daß  die  ganze 
Lange  derselben  2,2  cm  beträgt.  Sie  beginnt  schmal  und  liegt  der  einen  Wand  der  Vene 
"bandartig  auf,  doch  so,  daß  die  Venenlumina  durch  dasselbe  nur  wenig  verengt  werden.  Im 
-zentralsten  Teil  ist  die  Oberfläche  dieser  Auflagerung  erweicht,  sonst  erscheint  dieselbe 
überall  ganz  glatt,  in  der  Mitte  gelb,  käsig,  am  Rande  grau  durchscheinend,  wie  festes 
Bindegewebe.  Auf  einem  Durchschnitt  ist  die  Masse  in  der  äußersten  Schicht  durchscheinend, 
in  der  nächsten  Zone  gelblich,  trocken,  in  der  Mitte  erweicht.  Die  in  der  Nähe  liegenden 
Bronchialdrüsen  geschwellt,  zum  Teil  verkäst. 

Nach  Ablösung  der  rechten  Lunge  ergibt  sich,  daß  hier  zahlreiche  miliare  Knötchen 
mit  geringer  Fibrinauflagerung  auch  auf  der  freien  Fläche  der  Pleura  liegen. 

Gefäße  und  Bronchien  rechts  frei.     Rechte  Lunge  selbst  wie  die  linke. 

Trachea,  Kehlkopf  und  Halsgefäße  frei. 

In  der  Schilddrüse  eine  Anzahl  deutlicher,  grauer,  miliarer  Knötchen. 

Am  unteren  Teil  des  Zwerchfells  an  der  rechten  Seite  sehr  reichliche  miliare 
Knötchen. 

Das  große  Netz  mit  deutlichen  aber  spärlichen  Knötchen  durchsetzt. 

Auf  der  linken  Seite  des  Zwerchfells  ebenfalls,  aber  spärliche  Knötchen. 

Milz  mit  der  Umgebung  etwas  verklebt.  Gewicht  200  g.  An  der  Oberfläche  sitzen 
einige  gelbe  Knötchen  mit  einem  grau  durchscheinenden,  ziemlich  großen  Hof.  Milz  selbst 
dunkelrot,  durchsäet  von  einer  Unzahl  miliarer  grauer  Knötchen. 

Nebennieren  ohne  Besonderheiten. 

Nieren.  10,5,  4,75,  4  cm.  Kapsel  leicht  abtrennbar.  An  der  Oberfläche  bemerkt 
man  eine  große  Anzahl  überstecknadelkopfgroßer  grauer  und  gelblicher  Knötchen,  die  zum 
Teil  das  Niveau  der  Oberfläche  ein  wenig  überragen.    Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  sich  das 
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Gewebe  ziemlich  blutreich.  Zeichnung  deutlich.  Rinde  9  mm  breit;  das  ganze  Gewebe, 
sowohl  die  Marksubstanz,  sowie  namentlich  die  Rinde  durchsetzt  mit  großen  Menden  über- 
stecknadelkopfgroßer  grauer  und  getblir.her  Knötchen  odiT  ähnlirher  radiärer  Streifen.  Viele 
dieser  Knötchen   und  Streifen  enthalten   im  Innern   ein  fi  lbe  käsige,  teils  trocken  aus- 

sehende, teils  erweichte  Masse,  die  dann  von  den  übrigen  Teilen  des  Kcfitdumi  nsp.  des 
Streifens  wie  von  einem  breiten  Hof  umgeben  ist. 

Nierenbecken  stark  gerötet,  mit  undeutlichen  Knötchen  versehen.    Nierenvenen  fiei, 

Die  Leber  (Gewicht  ca.  HOO  g)  nlgt  an  der  Obertl"iche  vereinzelt«;  Knötchen,  die 
aber  sehr  reichlich  an  2  Stellen  des  rechten  Lappens  sitzen,  wo  derselbe  mit  schmalen  binde- 
gewebigen Strängen  an  das  Zwerchfell  angeheftet  ist.  Sie  zeigt  eine  undeutliche  Läppchen- 
zetchnung  und  für  das  bloße  Auge  wenige^  aber  deutliche  graue  miliare  Knutchen* 

Gallenwege  frei. 

Magen  und  Duodenum  ohne  Besonderheiten,  ebenso  das  Pankreas. 

Im  Dünndarm  und  Dickdarm  eine  ziemtirlie  Anzahl  nicht  über  linsengroßer  Ge- 
schwüre, mit  aufgeworfenem  Rande,  in  welchem,  sowie  im  Grunde  vielfach  deutliche  Knötchen 
enthalten  sind. 

Auch  au  dei  Serosa  seile  sitzen  hier  mehrfach  Knötchen,  /um  Ted  in  Form  von  kurzen 
joseuki  an  zähnlichen  Zögen  auf  dem  Dünndarm  auf. 

Außer  den  Geschwüren  noch  mäßig  reichliche  fibei  stecknadelkopfgroße  Knötchen  in 
der  DarmschleÜanattt     Sonst   auf  der  Darmserosa    nur    zerstreute  graue  miliare  Knötchen. 

lieMttttrlftldf  B  l  6  D  ganz  wenig  geschwellt,  graurot  mit  weißen  undeutlichen  Knötchen. 

|)m  Kru-tiei!  des  Ductus  thoracicus  eng.  mit  wasserheller  Flüssigkeit  gefüllt. 
Cysterna  chyli  ziemlich  weit,  ebenso  die  zuführenden  großen  Lymphgefäße.  Nirgends  Tuberkel 
zn  bemerken 

Uterus  etwas  an  teile  kliert,  Scheide  eng,  gerunzelt,  Ovarienoberfläche  glatt,  im  rechten 
Ovarium  ein  dunkles  kleines  Corpus  luteum. 

Im  Douglas  sehen  Raum  ziemliche  reichliche  Knötchenablagerung. 

Dl  äsen  Schleimhaut  dunkelrot,  mit  einem  trüben  Belage  versehen,  der  sich  leicht  ab» 
sputen  läßt. 

Drüsen  an  der  Aorta  etwas  geschwellt,  graurot  mit  undeutlichen  Knötchen. 

Aortenintirna  ohne  deutlich»*  Knötchen,  ebenso  Vena  cava,  azygos,  jugtilaris  usw. 


Mikroskopische  Untersuchung, 

Die  mikroskopische  (Tntersuchung  wurde  in  der  Weise  vorgenommen ,  daß  die  ganze 
Länge  der  Venenauflagerung  tn  ca.  Millimeter  hohe  Querschnitte  zerlegt  wurden,  diese 
wurden  mit  Bergamottöl  und  Paraffin  behandelt  und  in  0,02  mm  dicke  Schnitte  zerlegt, 
(Dünnere  Schnitte»  die  sich  aber  bekanntlich  ganz  gut  mit  dem  Mikrotom  anfertigen  lassen, 
schienen  nicht  wünschenswert,  dickere  sind  von  eingeschmolzenen  Präparaten  nicht  gut 
brauchbar.)  Sie  wurden  erst  nachträglich  in  der  oben  angegebenen  Weise  gefärbt  and  aas 
jeder  Serie  eine  Anzahl  Schnitte  untersucht. 

Im  zentralsten  Teile  fällt  die  obere  erweichte  Masse  (die  Venen  wand  als  unten  be- 
trachtet) sehr  leicht  aus  den  Schnitten  heraus.  Nur  hier  und  da  bleiben  Fetzen  der  Decke 
mit  haften,  die  aus  einem  Gemisch  von  rötlichen  streitigen  Massen  mit  Rundzellen  and  ein- 
gestreuten Langhans  sehen  Riesen/rllri*  bestehen.  Die  noch  auf  dem  .Boden*  sitzen  ge- 
bliebene zentrale  Masse  besteht  aus  körniger  gelbgef  «tau.  t^r  Boden  der  Auf- 
lagerung selbst  besteht  aus  RundzelN-n  TOB  der  l  TröÖe  und  Gestalt  der  Lymph  körperchen 
mit  Geladen  durwischen.  In  diese  eingespiei  zierliche,  umschriebene  kleine  Knötchen 
aus  epithehoidei».  öfter«  zu  einem  Netzwerk  vereinigten,  Zellen  bestehend,  die  manchmal  ein 
käsiges  Zentrum  einschließen  und  nur  hier  und  da,  an  der  Grenze  der  kisigen  Hauptmasse, 
Riesenzellen  enthalten.  Gefäße  sind  in  diesen  Knoteben  nicht  zu  erkennen.  Die  Membrana 
elasüca  fehlt  in  den  zentralsten  Teilen  der  Auflagerung  ganz*  so  daß  die  Käsemasse  und  ihre 
umgebenden  Zellen  sich  im  umgebenden  Gewebe  verlieren. 

Die  Seitenteile  bestehen  in  der  Nähe  der  Venenwand,  die  an  ihrer  Grenze  sich  in 
jene  zn  verlieren  scheint,  aus  einem   Erringen,   machtigen,   rötlich  gefärbten  Gewehe  mit 
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deutlichen  Gefäßen,  teils  mit  spindligen  Zellen,  teils  mit  Haufen  von  Rundzellen,  namentlich 
in  der  Nähe  des  Bodens.  Die  oberen  Teile  der  Seitenstücke  verlieren  sich  allmählich  in  die 
Decke  mit  ihren  spärlichen,  rötlichen  Gewebsmassen  und  reichlichen  Rundzellen. 

Etwa  5  mm  nach  der  Peripherie  zu  bleibt  wenigstens  die  Decke  an  den  Schnitten  haften, 
und  ihre  höheren  Teile  bestehen  hier  aus  einer  gelb  gefärbten  Masse  (ähnlich  dem  Zentrum) 
Riesenzellen.  In  der  Nähe  der  zentralen  Partien  verläuft  ein  Bronchialast  mit  anliegenden 
mit  spärlichen  Rundzellen,  aber  verhältnismäßig  reichlichen,  oft  ganz  isoliert  liegenden 
Lymphdrüsen. 

Weiter  nach  der  Peripherie  zu  bleibt  auch  die  zentrale  Inhaltsmasse  in  den  Schnitten 
liegen,  die  dann  ebenso  aussieht  wie  die  oben  geschilderten  Reste  in  der  Nähe  des  Bodens. 
Die  in  der  Nähe  der  Seitenteile  liegenden  Partien  der  Decke  sind  rot  gefärbt  und  ziemlich 
breit,  mit  Spindelzcllen  versehen;  nach  oben  zu  aber  verschmälert  sich  die  Decke  beträchtlich. 
Die  zellenreichen  Stellen  der  Basis  finden  sich  nur  in  der  Nähe  der  Seitenteile,  in  der  Mitte 
geht  die  käsige  Masse  bis  an  die  hier  schon  vielfach  deutlich  durch  ihre  elastische  Haut  ab- 
gesetzte Venenwand,  die  nur  spärliche  Rundzellen  aufweist.  Die  Seitenteile  enthalten  außen 
derbe  rotgefärbte  mit  Spindelzellen  und  Gefäßen  versehene  Massen,  innen  reichliche  Rund- 
zellen und  deutlich  abgesetzte  Knötchen  von  epithelioiden ,  netzförmig  zusammenhängenden 
Zellen  mit  sehr  spärlichen  Langhans  sehen  Riesenzellen.  Die  Decke  besteht  bis  an  ihre 
Kuppe  aus  roten  Massen. 

Noch  weiter  nach  der  Peripherie  zu  stellt  die  Decke  jetzt  überall  eine  dicke,  rotgefärbte 
Masse  mit  spindligen  Elementen  dar,  der  an  der  Grenze  der  zentralen  Käsemasse  isolierte 
oder  von  kleinen  Haufen  zerstreuter  Rundzellen  umgebene  Riesenzellen  anliegen.  Die 
Gefäße  der  Seitenteile  gehen  bis  weit  in  die  Decke  hinein.  Am  Boden  ist  die  Membrana 
elastica  als  dicke,  geschlängelte  Haut  deutlich  zu  erkennen,  nur  auf  kürzere  Strecken  ist 
sie  (namentlich  stets  in  der  Nähe  der  Seitenteile)  verschwunden.  Unterhalb  der  Elastica 
ist  die  Venenwand  nur  von  spärlichen  Rundzellen  durchsetzt.  In  den  Seitenteilen  deut- 
liche Knötchen  von  der  früher  angegebenen  Struktur.  Das  Zentrum  besteht  jetzt  in  der 
Nähe  des  Bodens  aus  rotgelb  gefärbten  kernlosen  Schollen  von  der  Größe  und  Gestalt  der 
weißen  Blutkörperchen,  welche  sich  in  die  körnige,  amorphe,  gelb  gefärbte  Masse  allmählich 
verlieren. 

Wieder  peripherwärts  treten  in  der  Venenwand  selbst  Riesenzellen  neben  ganz  zer- 
streuten vereinzelten  Rundzellen  auf,  ohne  Knötchenanordnung.     Sonst  wie  früher. 

Entfernt  man  sich  immer  mehr  vom  Zentrum,  so  kommt  man  jetzt  in  denjenigen  Teil 
der  Auflagerung,  der  schon  makroskopisch  als  ganz  glatte,  bandartige,  leichte  Verdickung 
der  Venen  wand  erschien.  Hier  ist  die  Decke  so  dick,  daß  sie  der  normalen  benachbarten 
Venenwand  an  Durchmesser  mindestens  gleichkommt  und  bei  dem  ganz  .ähnlichen  Aus- 
sehen beider,  sowie  bei  der  geringen  Abweichung  von  der  Fluchtlinie  der  Vene,  kann  es 
scheinen,  als  ob  jetzt  die  Käsemasse  ganz  außerhalb  der  Vene  läge  und  die  Decke  die 
eigentliche  Fortsetzung  der  letzteren  darstellte.  Daß  dem  aber  nicht  so  ist,  kann  man  an 
der  Lage  der  Elastica  erkennen,  die  hier  stark  verdickt  überall  am  Boden  vorhanden  ist 
und  nur  an  den  Seitenteilen  fehlt.  Auch  hier  treten  mehrfach  sehr  typische  Miliarknötchen 
mit  Lan g ha ns sehen  Riesenzellen  usw.  in  der  eigentlichen  Venenwand  im  Boden  auf. 
Auch  in  den  Seitenteilen  sind  immer  stellenweise  Rundzellenanhäufungen  mit  Riesenzellen 
vorhanden. 

Die  Decke  nimmt  in  ihrem  Durchmesser  nach  der  Peripherie  hin  noch  zu  und  erreicht 
etwa  den  dreifachen  der  Venenwand  selbst 

Die  Fortsetzung  nach  der  Peripherie  zu  läßt  die  Auflagerung  in  immer  bedeutenderer 
Größe  im  Verhältnis  zum  Venenlumen  erscheinen,  während  ihre  absolute  Größe  entsprechend 
dem  immer  kleiner  werdenden  Gefaßkaliber  abnimmt.  Endlich  wird  die  Vene  ganz  von  der 
Käsemasse  ausgefüllt,  die  Elastica  bleibt  jetzt  an  einem  großen  Teile  des  Umfanges  erhalten, 
wie  immer  verdickt.  Endlich  ist  nur  etwa  ein  Viertel  des  Venenumfanges  ohne  solche,  und 
hier  sitzt  eine  im  peripherischen  Teile  des  Umfanges  mit  großen  dünnwandigen  Gefäßen  ver- 
sehene lymphkörperchenreiche  Masse,  die  sich  allmählich  in  das  käsige  Zentrum  verliert,  aber 
nach  außen  nicht  die  Grenze  der  Venenwand  mit  ihren  immer  spärlicher  werdenden  Zellen 
überschreitet. 


Die  peripherische  Spitze  dieser  bis  dahin  mit  käsiger  Masse  erfüllten  Vene  besieht  aus 
einer  das  Innere  (an  der  Elastica  kenntlich)  ausfüllenden  Biudegewebsmasse  ohne  Käse  und 
Rundzellen. 

Die  Leber  enthielt  zahlreiche  Miliarknßtchen,  die  aber  nur  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung deutlich  waren. 


Fall  VIII.     Akute  Miliartuberkulose  ausgehend  von  einem  großen 
Lungen  veueutuberkeL 

Paul  Seh.,  Eisendreher  aus  Leipzig,  25  Jahre  alt,  obduzier!  am  4.  Februar   1882. 

Diagnose:  Lungenphthise,  Polypöser  großer  Tuberkel  in  einer  Vena 
pulmonalis.  Akute  allgemeine  Miliartuberkulose.  Tuberkel  in  Lunge,  Milz, 
Nieren,  Leber,  Schilddrüse,  Chorioidea,  Herz.  Tuberkulose  Meningitis. 
Tuberkel  in  der  Dura. 

Mittelmäßig  genährter  Leichnam. 

Dura  gespannt. 

Pia  an  der  Basis  und  dem  Chiasma  nervorum  opticorum  mit  sulzigen  gelben  Masses 
durchtränkt,  die  namentlich  auch  in  der  Gegend  des  linken  Oculomotorius  stark  angehäuft 
sind;  diese  Massen  setzen  sich  in  die  Fossae  Sylvii  fori,  sowie  auf  den  vorderen  Teil  des 
Oberwurraes. 

An  den  Fossae  Sylv.  sieht  man  sehr  deutlich  reichliche  miliare  Knötchen  in  den  sulzigen 
Massen  liegen. 

In  beiden  Chorioideac  je  ein  sehr  deutlicher  grauer  miliarer  Knoten. 

An  der  Basis  der  mittleren  Schädelgrube  an  der  Dura  deutliche  miliare  Knötchen, 

Zwerchfell  rechts  im  4-,  Üaks  im  5*  Inierkostalraum. 

Herz  260  g.  Linker  Ventrikel  1,2  dick,  9,5  hoch,  Aorta  5,8.  Fulm.  5,*J.  Conus 
dexl.  0,5.  Muskulatur  auffallend  grau,  wässerig,  feucht.  Klappten  vollkommen  zart.  An  dem 
Endocard  des  linken  Ventrikels  an  der  Vorderwand  vereinzelte,,  aber  sehr  deutliche,  scharf 
hervorspringende  miliare  Knötchen,  dem  Endocard  aufsitzend.  Am  Eingang  des  Tonus  dext. 
ein  ebenfalls  sehr  deutliches  Knötchen  von  Stecknadelkopfgroße. 

Beide  Lungenspitzen  fest  mit  der  Brustwand  verwachsen. 

In  der  linken  Lunge  ist  ein  großer  Teil  der  hinleren  Hälfte  des  Oberlappens  in  •■im 
schwielige  srhieferige  Masse  umgewandelt,  in  welcher  verkäste  Knoten  und  bis  kirschkern* 
große  Kavernen  sitzen-  Das  übrige  Lungenparenchym  von  einer  großen  Anzahl  gleichartiger 
miliarer  grauer  und  weißlicher  Knötchen  durchsetzt,  meist  ohne  schwarzliche  Höfe,  hier  und 
da  gruppenweise  sitzend. 

In  einem  Ast  der  Vena  pulmon.  3.  Ordnung  des  Oberlappens  (mitten  in  lufthaltigem 
Gewehe),  der  einen  Umfang  von  1,2  cm  hat»  sitzt  auf  der  einen  Wand  auf  einer  linsengroßen 
Fläche  ein  polypöses  gelbliches  Gebilde  fest,  dessen  Oberflache  höckerig,  hier  und  da  wie 
zerfressen  erscheint.  Mieses  Gebilde  ist  1,2  cm  lang.  o,j  cm  breit  und  dick.  Nach  dem 
freien  Teile  zu  ist  es  ein  wenig  kalbig;  auf  seiner  Oberfläche  sitzen  dann  noch  ttitlfcfea  zähe 
Blutgerinnsel  locker  auf.  Wo  dieses  Gebilde  4^r  Wand  des  Vencnstammes  aufsitzt,  setzt  sich 
an  dieselbe  eine  kleine  Vene  an,  deren  Lumen  roll  kommen  durch  eine  derbe  gelbliche  käsige 
Masse  verstopft  scheint.  Diese  Verstopfung  der  kleinen  Vene  IUI  sich  etwa  0,5  cm 
verfolgen.  Arterien  und  Bronchien  frei.  Im  übrigen  ist  der  Hauptstamra  der  mit  der  Auf- 
lagerung versehenen  Vene  vollkommen  glatt,  bläulich. 

Rechte  Lunge  von  ganz  ähnlicher  Beschaffenheit  der  Schnittfläche;  nur  sind  hier 
die  schwieligen  Massen  im  Oberlappen  von  etwas  geringerem  Umfang  (kleinapfelgroß). 

Arterien  und  Venen  dieser  Lunge  frei,  ebenso  die  Venae  anonymae,  jugulares, 
cava  superior,  azygos  usw. 

Ductus  thoracicus  vollkommen  frei. 

Kehlkopf,  Trachea,  Ösophagus,  Zunge,  Rachen  frei. 

In  der  Schilddrüse  deutliche  miliare  graue  Knötchen*  aber  sehr  spärlich. 

Bronchi aldrüsen  mäßig  geschwellt,  schwärzlich. 

Aortenintima  zart,  mit  ganz  vereinzelten,  verwaschenen,  flachen,  gelbeo  Stellen. 
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Milz  160  g,  zähe,  von  einer  großen  Menge  miliarer  graner  Knötchen  durchsetzt,  die 
sich  Ton  dem  gleichmäßig  hellgranroteD,  nicht  sehr  dunklen  Parenchym  nur  wenig  abheben. 
Malpighische  Körperchen  undeutlich. 

Nebennieren  ohne  Besonderheiten. 

Nieren  (13,0,  6,0,  4*0  cm).  Kapsel  leicht  abtrennbar,  Rinde  dunkelbraunrot  mit 
ziemlich  reichlichen  miliaren  grauen  Knötchen.  Rindenzeichnung  deutlich  (0,8).  Mark- 
substanz dunkelbraunrot. 

Magen ,  Duodenum,  Darmkanal  ohne  Besonderheiten. 

Leber  1400  g.  Schnittfläche  auffallend  gleichmäßig  dunkelbraunrot,  ohne  deutliche 
Läppchenzeichnung,  auf  derselben  vereinzelte  graue  Knötchen  schon  mit  bloßem  Auge  sichtbar. 

Gallenblase  mäßig  mit  dunkelbrauner  Galle  gefällt. 

Größere  Lebervenen  frei,  ebenso  die  Pfortaderäste. 

Harnblase  und  Hoden  frei,  ebenso  Mastdarm. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Die  polypöse  Auflagerung  der  Hauptvene  wird  mit  dem  angrenzenden  Venenteil  in 
eine  Schnittserie  zerlegt.  Schnittrichtung  parallel  mit  der  Venenachse.  Auf  diesen  zeigt  sich 
folgendes :  Da,  wo  die  Auflagerung  von  der  sonst  intakten,  nur  mit  geringer  Verdickung  der 
Intima  versehenen,  Venenwand  aufsteigt  (entsprechend  den  „Seitenteilen"  der  zur  Venen- 
wand queren  Schnitte),  ist  zunächst  an  der  Vene  ein  mit  deren  Media  direkt  zusammen- 
hängendes, rötlich  gefärbtes  Bindegewebe  mit  Gefäßen  vorhanden.  Es  enthält  spärliche 
Spindel-  und  Rundzellen.  Nach  dem  Zentrum  der  Auflagerung  zu  sind  aber  reichliche 
Rundzellen  vorhanden,  in  denen  eingestreut  zierliche  Miliarknötchen  mit  epithelioiden  Zellen, 
Netzwerk  und  Riesenzellen  liegen.  Sie  enthalten  teils  ein  separates  käsiges  Inneres,  teils 
hängt  dies  unmittelbar  mit  der  verkästen  zentralen  Hauptmasse  der  Auflagerung  zusammen. 

Der  Boden  ist  mit  nicht  sehr  reichlichen  Rundzellen  versehen;  die  Vene  nimmt  hier 
noch  einen  kleinen  offenen  Seitenast  auf,  der  die  Basis  der  Auflagerung  durchsetzt. 

Das,  was  der  Decke  entsprechen  würde,  ist  hier  nur  in  der  Nähe  der  Seitenteile  auf 
den  meisten  Schnitten  erhalten,  das  Zentrum  fallt  zum  größten  Teile  heraus.  Da,  wo  dieses 
dem  Boden  aufsitzt,  findet  sich  zunächst  an  den  „Seitenteilen44  ein  rotgefärbtes  Bindegewebe 
als  Fortsetzung  der  letzteren  zur  Decke.  Je  mehr  sie  sich  aber  von  der  Vene  entfernen, 
desto  mehr  Rundzellen  treten  in  der  Decke  auf,  desto  spärlicher  wird  die  rot  gefärbte 
Zwischenmasse,  bis  endlich  die  Decke  nur  aus  einem  groben  Maschenwerk  von  blaßrötlichen 
kernlosen  Balken  besteht,  in  deren  Maschen  teils  körnige  gelblich  gefärbte  Substanz,  teils 
kernhaltige  Leukocyten,  teils  auch  rote  Blutkörperchen  liegen.  Diese  Substanz  der  Decke 
reißt  ungemein  leicht  ab. 

Das  käsige  Zentrum  besteht  in  der  Nähe  des  Bodens  aus  kernlosen  gelbrot  tingierten 
Schollen  von  der  Größe  und  Gestalt  weißer  Blutkörperchen,  die  sich  nach  innen  balkig  ver- 
binden und  ausziehen  und  ganz  allmählich  in  die  zentrale  körnige  gelbliche  Masse  übergehen. 
In  letzterer  treten  dann,  je  mehr  sich  die  Auflagerung  von  der  Vene  entfernt,  immer  reich- 
licher Rundzellen  auf,  die  tingierbare  Kerne  enthalten  und  zwischen  sich  eine  mehr  rötlich 
gefärbte,  feinkörnige  Substanz  haben. 

Die  Seitenvene  wird  an  Querschnitten  untersucht.  Sie  war  nur  scheinbar  ganz 
thrombosiert,  bei  mikroskopischer  Untersuchung  nimmt  die  bald  zu  schildernde  Auflagerung 
nur  etwa  a/s  des  Venenumfanges  für  sich  in  Anspruch,  während  das  letzte  Drittel  normal 
erscheint.  Beim  Aufschneiden  mit  der  Schere  hatte  ich  gar  nicht  das  eigentliche  Venenlumen 
eröffnet,  sondern  war  in  die  Käsemasse  der  Auflagerung  hereingeraten. 

In  den  der  Hauptvene  naheliegenden  Schnitten  besteht  die  Auflagerung  in  ihrem  Zentrum 
aus  der  gewöhnlichen  Käsemasse,  die  Decke  in  ihren  äußeren  Teilen  aus  streifigem  Binde- 
gewebe, innen  aus  dichten  Rundzellen  mit  sehr  zahlreichen  Riesenzellen,  ebenso  die  Seiten- 
teile. Am  Boden  ist  die  Elastica  bis  auf  die  Gegend  der  Seitenteile  erhalten,  dick,  die  Venen- 
wand selbst  mit  nur  wenig  Rundzellen  versehen,  aber  dicht  an  ihr  verschiedene  exquisite 
Miliarknötchen  mit  Riesenzellen  usw. 

Entfernt  man  sich  von  der  Hauptvene,  so  bleibt  zwar  im  übrigen  alles  unverändert, 
aber  jenseits  der  Venenwand,  dicht  an  ihr  beginnend,  tritt  ein  Haufen  von  lymphoiden  Rund- 


zellen  auf,  der  stich  nach  außen  ie  das  umgebende  Bindegewebe  ohne  feste  Grenze  verliert 
and  in  diesen  äußeren  Teilen  reichliches  Lungen  pigment  enthalt. 

Auf  noch  weiteren  (mehr  peripherisch  gelegenen)  Schnitten  ist  aber  die  Intima  durch- 
brochen und  die  Käsemasse  der  Auflagerung  hängt  ganz  unmittelbar  mit  einer  die  Venen- 
wand  selbst  durchsetzenden  t  zum  Teil  aber  äugen  schein  lieh  schon  außerhalb  liegenden  ähn- 
lichen kernlosen  Substanz  zusammen.  An  diese  schliefet  sich  noch  mehr  nach  außen  eine 
Anhäufung  kernhaltiger  Rundzellen  mit  Riesenzellen  an,  die  ganz  allmählich  ins  umgebende 
Rindegewebe  sich  verliert  und  in  ihren  peripherischen  Teilen  mit  Lungenpigment  durch- 
setzt ist. 

Endlich  erscheint  die  Vene  an  einer  Stelle,  wo  eine  zweite  kleinere»  offene,  einmündet, 
ganz  geschlossen«  die  Rundzellen,  die  der  Decke  entsprechen  würden,  schließen  sich  erst 
an  die  äußere  Wand  der  Vene  au  (deren  Haute  ganz  intakt  erscheinen) ,  und  diese  setzen 
sich  unmittelbar  fort  in  eine  Käsemasse  von  ungefähr  derselben  Größe,  wie  die  der  Auf- 
lagerung in  der  Nähe,  allseitig  umgeben  von  Rundzellen,  In  den  Rundzellen,  sind  reichliche 
Riesenzellen  eingestreut.  Nach  außen  reicht  die  Käsemasse  bis  unmittelbar  an  das  schwarze 
Lungenpigment  mit  seinen  Rundzellen  und  Riesenzellen,  und  es  zeigen  sich  schwarze 
Körnchen  nicht  nur  frei  in  der  Käsemasse,  sondern  auch  in  den  Riesenzelten  eingeschlossen. 
Die  einmündende,  offene  kleine  Vene  bat  eine  verdickte  Intima. 

Fall  IX.  Akute  allgemeine  Miliartuberkulose  ausgehend  von  einem  großen 
Tuberkel  der  Nebennierenvene. 

August  F.,  56  Jahre  alt»  Handelsmann, 

Mäßig  ausgedehnte  Lungenpbthise,  aber  nur  links.  Bronchiektatische 
Kaverne  im  linken  Unterlappen,  Geringe  tuberkulöse  Darmgeschwürs- 
bildung.  Verkäste  Stellen  in  der  Prostata.  Tuberkulöse  Geschwüre  in  der 
Harnblase.  Größerer  tuberkulöser  Herd  in  einer  Papille  der  linken  Niere, 
Verkäsung  beider  Nebennieren»  ohne  Bronzehaut.  Tuberkulöse  Phlebitis  in 
der  linken  Vena  suprarenalis.  Akute  allgemeine  Mil  iartubei  kulose,  Tuberkel 
in  Lunge,  besonders  rechts,  in  Milz,  Niere»  Herz,  Schilddrüse,  Chorioidea, 
Knochenmark,  Leber,  Vena  anonjma  sin«  —  Amputationsstumpf  des  linken 
Armes,     Gallensteine. 

Maßig  kräftig  gebauter  Mann.  An  der  Haut  ist  eine  auffallende  Bronzefärbung  nicht 
zu  bemerken ;  sie  ist  nur  etwas  hellbräunlich  gefärbt ,  wie  es  bei  Leuten  mit  mangelhafter 
Hautpflege  oft  der  Fall  ist.  Der  linke  Unterarm  fehlt;  an  den  unteren  Extremitäten  kleine 
llautblutungen.  Im  Knochenmark  des  rechten  Oberschenkeln  in-  s  eine  Anzahl  sehr  deut- 
licher, stecknadelkopfgroßer,  weißer  oder  gelblicher,  scharf  umschriebener  Knötchen,  in  deren 
Umgebung  das  Mark  gerötet  ist,  während  es  sonst  gelb  und  fettglänzenl   tttflittinL 

Die  linke  Lunge  mit  der  Bruslwand  fest  verwachsen,  nftffitntlfch  im  uuleren  Lappen. 
Der  Oberlappen  zeigt  ziemlich  verbreitete,  etwas  größere  käsige  Herde,  die  gruppenweise 
stehen,  vielfach  in  ihrer  Mitte  erweicht  und  zugleich  in  Bghita  umgewandelt  sind.  Zwischen 
ihnen,  hier  und  da  schieferige  ßindegewebsmassen,  in  der  Spitze  S  haselnußgroöe  Kavernen. 
Im  Unterlappen  nur  ganz  vereinzelte  Miliarknötchen ;  hingegen  ist  ein  großer  Teil  des  seit- 
lichen Unter  läppe  ns  in  eine  aus  gebuchtete,  mit  glatten  Wänden  versebene,  faustgroße  Kaverne 
verwandelt,  in  deren  Umgebung  sich  nichts  von  käsigen«  Substanzen  vorfindet-  Diese  Kaverne 
steht  mit  mehreren  Bronrhien  in  Verbindung;  doch  fehlt  liier  eine  Schleimhautauskleidung. 
Hingegen  ist  die  Höhle  glaltwandig,  teils  von  roter,  teils  von  gelber  Farbe, 

Bronchialsehleimhaut  gerötet,  Bronchtaldrüsen  melanotisch .  geschwellt,  hier 
und  da  mit  grauen  Stellen  und  erweichten  schwärzlichen  Partien  IW»i  sind  die  Drüsen 
vielfach  mit  den  Arterien  verwachsen,  deren  Wände  mehrfach  buchlig  ausgezogen  sind  und 
hier  und  da  auf  der  Innenfläche  und  auf  dem  Durchschnitt  grau  verfaß  nen.     Die 

Venen  sind  fn-i. 

Die  rechte  Lunge  ist  voluminös  und  ganz  frei  von  älteren  Veränderungen,  hin- 
gegen durchsetzt  von  einer  sehr  großen  Zahl  miliarer  grauer  und  weißer  Knötchen  Im 
übrigen  sind  die  Verhältnisse  der  Arterien  und  Bronchien  wie  auf  der  anderen  Seite, 
Venen  frei. 
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Herz.  Linker  Ventrikel  1,2  dick,  10,0  hoch.  Aorta  7,2  cm.  Pulmon.  8,0.  Conus 
dexter  0,8.  Klappen  vollkommen  zart.  Muskulatur  gelbrot.  Im  rechten  Ventrikel  eine 
gelblich  gestrichelte  Zeichnung  unter  dem  Endocard ;  keine  makroskopisch  sichtbaren  Knötchen. 
Hingegen  im  linken  Ventrikel  auf  einem  Papillarmuskel  der  Mitralis  ein  miliares  graues, 
über  dem  Endocard  scharf  vorspringendes,  kaum  stecknadelkopfgroßes  Knötchen. 

Ösophagus  frei. 

Kehlkopfknorpel  verknöchert.  Kehlkopfschleimhaut  frei.  Ebenso  Rachen, 
Zunge  usw. 

In  der  Schilddrüse  einige  undeutliche  miliare  Knötchen,  auch  ein  deutliches  im  linken 
Lappen.  In  der  Vena  anonym a  sin.  an  der  Hinterwand  ein  kleines,  kaum  stecknadel- 
kopfgroßes graues  Knötchen. 

Hirn  ohne  Besonderheiten. 

In  der  linken  Chorioidea  einige  ganz  kleine  graue  Knötchen.  In  deren  Umgebung 
das  Pigment  etwas  starker  angehäuft  erscheint,  als  an  anderen  Stellen. 

Milz  250  g,  derb,  dunkelrot,  durchsetzt  von  einer  ungeheueren  Zahl  ganz  feiner  weifler 
Knötchen. 

Nebennieren  auffallend  grofl.  In  der  linken  ist  im  inneren  Teil  noch  ein  Abschnitt 
von  gewöhnlichem  Nebennierengewebe,  dessen  Lange  2,5,  dessen  größte  Dicke  0,8  betragt 
In  diesem  Teil  ist  die  Rinde  kaum  verfettet.  Intermediärsubstanz  schwärzlich.  Marksubstanz 
graurot.  Lateralwärts  treten  in  der  Nebenniere  vereinzelte  stecknadelkopfgroße,  verkäste  gelbe 
Herde  auf,  dann  aber  große  käsige  Knoten  von  1,6  cm  Dicke,  an  deren  Rande  nach  oben 
hin  noch  eine  schmale  graurote  Rindenschicht  erhalten  ist.  Präpariert  man  die  Vena  supra- 
renalis,  so  findet  sich  eine  polypöse,  gelbe,  käseähnliche  Masse,  die  frei  in  das  Lumen  der 
Vene  hineinschaut.  Sie  hat  eine  Länge  von  mindestens  1  cm  (die  Spitze  war  beim  Heraus- 
schneiden der  Nebenniere  abgeschnitten).  Diese  polypöse  Masse  sitzt  peripherisch  in  der 
Nähe  der  käsigen  Herde  fest  und  besitzt  einen  Durchmesser  von  ca.  3  mm,  der  sich  peripher- 
wärts  ein  wenig  vermindert.  Die  Oberfläche  des  polypösen  Gebildes,  das  nur  mit  einer 
kaum  linsen  großen  Fläche  an  der  Wand  festsitzt  und  sonst  ganz  frei  zentralwärts  in  die 
Vene  hineinragt,  ohne  mit  der  Wand  irgend  welche  Verbindung  einzugehen,  ist  etwas 
höckerig,  aber  doch  im  allgemeinen  glatt,  nur  in  der  Nähe  der  Spitze  erweicht  und  wie 
ulzeriert.  Die  übrige  Oberfläche  der  Vene  vollkommen  glatt;  die  Schnittfläche  der  Wand 
zeigt  die  gewöhnliche  Dicke  einer  solchen  Vene ;  doch  an  der  Stelle,  wo  das  polypöse  Gebilde 
festsitzt,  ist  sie  auf  das  Doppelte  verdickt,  derb,  von  käsigen  Massen  durchsetzt.  Die  rechte 
Nebenniere  (6  cm  breit,  3,2  hoch,  1,6  dick)  zeigt  auch  noch  Stellen  mit  ganz  normalem 
Nebennierengewebe;  sonst  besteht  dieselbe  aus  käsigen  Knoten  von  unregelmäßiger  Be- 
grenzung und  trockener  Schnittfläche,  zwischen  denen  graurote,  glatte,  zähe  Züge  von  Binde- 
gewebe vorhanden  sind  und  an  deren  Rande  noch  hier  und  da  Reste  des  normalen  Paren- 
chyms  zu  sehen  sind.  Die  Vena  suprarenalis  dextra  verliert  sich  in  die  Käsemassen.  An 
der  äußersten  Stelle,  wo  ihr  Lumen  der  Präparation  zugängig  ist,  erscheint  dasselbe  höckerig, 
hier  und  da  mit  gelben  Knötchen  in  der  Wand. 

Im  Magen  einige  schwärzlich  erweichte  Stellen. 

Duodenum  ohne  Besonderheiten. 

Leber,  ca.  2000  g,  hellgelblich;  auf  der  Schnittfläche  die  Peripherien  breit,  gelblich; 
die  Zentra  schmal,  gelblichrot.  Knötchen  mit  bloßem  Auge  nicht  zu  sehen.  In  der  Gallen- 
blase eine  große  Anzahl  polyedrischer  Steine,  die  das  Lumen  vollkommen  ausfüllen  und  nur 
eine  geringe  Schleimmasse  zwischen  sich  haben.  Die  peripherischen  Steine  sind  an  manchen 
Stellen  mit  der  Gallenblasenwand  sehr  fest  verbunden.  Die  Wand  selbst  zeigt  an  der  Innen- 
fläche ein  weißes,  glattes  Aussehen,  ohne  Spur  der  eigentlichen  Schleimhautbeschaffenheit. 

Im  unteren  Teil  des  Dünndarmes  und  im  Coecum  ganz  vereinzelte,  ca.  20 Pfennig- 
stück-große Geschwüre  mit  etwas  erhabenem  Rande,  in  welchem  kleine  Knötchen  sichtbar  sind. 

Prostata  etwas  groß,  namentlich  der  linke  Lappen;  auf  dem  Durchschnitt  des  linken 
Lappens  (undeutlich  auch  im  rechten  Lappen)  deutliche  käsige  Herde,  teils  von  miliarer 
Größe,  teils  zu  erbsengroßen  unregelmäßigen  Knoten  zusammengestellt. 

Hoden  und  Nebenhoden  frei.  Ebenso  die  Samenblasen  anscheinend  frei,  während 
das  linke  Vas  deferens  eine  ganz  leichte,   gelbliche  Zone  um  das  Lumen  herum  zeigt,  die 


rechts  nicht  zu  seilen  ist.  In  dem  Recessus  recto-vesicalis  des  Bauchfelles  ganz  vereinzelte 
Knötchen, 

In  der  Harnblase  auf  der  vorderen  Wand  ein  unregelmäßiges  dreieckiges  Geschwür 
von  1,5  cm  Durchmesser,  1  mm  Höhe,  mit  ausgezackten,  etwas  aufgeworfenen,  gelblichen 
Rändern,  deren  Umgebung  gerötet  erscheint.     Der  Grund  gelblich,  glatt. 

Nieren  11,  4,5,  3*5-  Oberfläche  glatt,  mit  vereinzelten  dunkelroten  Punkten,  die  sich 
nicht  wegwischen  lassen,  und  vereinzelten  weißen  verschwommenen  Knötchen*  Rinden- 
zeichnung  deutlich.  Rinde  gelblichrot,  7  mm  breit,  Marksobslanz  von  derselben  Farbe;  die 
Glomeruli  treten  auffallend  deutlich  hervor.  Nierenbecken  frei,  aber  in  einer  Papille  der 
linktM  1  kirsckkBraglüÄai  Herd  mit  gelblichem,  käsigem  Rande  und  graurotem,  etwas 

weichem  «Zentrum.     Sonst  in  den  Nieren  noch  zerstreute  miliare  gelbliche  Knötchen. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Die  großen  Knoten  der  Nebennieren  stellen  unregelmäßige  Massen  dar,  welche 
mikroskopisch  aus  einer  kernlosen,  granulösen»  gelbgefarbten  Hauptmasse  besteht,  in  deren 
Umgebung  teils  kernarme  bindegewebige  Züge,  teils  reichliche  Rund  Zellenanhäufungen  sich 
finden.  Letztere  sind  an  manchen  Stellen  in  ganz  auffallend  geringer  Zahl  vorhanden,  meist 
aber  reichlich.  Riesenzellen  sind  sehr  selten  zu  sehen,  dann  entweder  mit  Häufchen  von 
Rundzeilen  umgeben  oder  fast  ganz  frei  von  solchen  im  angrenzenden  Bindegewebe,  Die 
kleineren  Knoten  sind  mit  reichlicheren  Rund-  und  zahlreicheren  Riesenzellen  in  der 
Peripherie  versehen. 

Die  durch  die  Knoten  verlaufenden  kleinsten  Venensulmmchen  sind  häufig  durch 
Anhäufung  von  Rundzellen  und  amorphen  Massen  in  ihrem  Innern  ganz  vollgestopft  und 
manchmal  nur  schwer  noch  kenntlich.  In  anderen  sitzen  solche  Zellanhäufungen  nur  in 
Form  von  kleinen  Wärzchen  auf  einem  Teile  der  Wand  auf,  wahrend  die  übrige  Vene  frei 
ist.     Die  Wand  derselben  ist  sehr  dünn,  mit  dem  umgebenden  Gewebe  verschmolzen. 

Der  große  Knoten  in  der  Vene  wurde  in  Längsschnitte  zerlegt.  Da,  wo  derselbe 
der  Vene  ansitzt,  steigen  von  der  Wand  derselben  rotgefarbte,  gefäÖhaltige,  im  allgemeinen 
kernarme  Bindegewebsmassen  auf  (Seitenteile),  in  welchen  aber  an  der  inneren  Seite 
reichliche  Rundzellen  aufsitzen  und  auch  sonst  Herde  von  solchen  sich  vorfinden.  Außerdem 
sieht  man  in  ihnen  spärliche,  aber  sehr  typische  kleinste  Knötchen  mit  cpithelioiden  Zellen 
und  Langhans  sehen  Riesenzellen. 

Der  Boden  der  Auflagerang  ist  nur  von  sehr  spärlichen  Rundzellen  durchsetzt,  und 
zwar  da,  wo  er  an  die  zentrale  Käsemasse  anstößt*  Die  letztere  geht  aber  über  die 
eigentliche  Venenwand  heraus  in  das  umgebende  Bindegewebe  hinein.  Eine  Elastica  fehlt 
lii*  r  i<anz.  Die  Käsemasse  selbst  besteht  in  ihren  der  Vene  benachbarten  Teilen  aus  jener 
srhmi  oft  erwähnten  feinkörnigen,  gelbgefarbten  kernlosen  Masse.  Die  dem  freien  Ende  der 
Auflagerung  entsu  lernenden  Teile  derselben  enthalten  jedoch  reichliche  Rundzellen, 

Die  Decke  ist  nur  in  der  Nähe  der  Seitenteile  deutlich  bindegewebig,  weiter  nach  oben 
(von  der  Vene  entfernt)  löst  sie  sich  in  ein  grobes  Maschenwerk  rötlich  gefärbter  Balken 
auf,  welche  Haufen  von  Rundzellen  enthalten.  Noch  mehr  nach  oben  verschwindet  die 
eigentliche  Decke  ganz,  und  die  zentrale  Masse  liegt  frei  da,  nur  von  rötlichen  balkigen 
Fibrinmassen  und  Haufen  von  kernhaltigen  Rundzeilen  bedeckt. 

In  betreff  der  übrigen  Tuberkel  sei  nur  bemerkt,  daß  der  einzelne  Herztuberkel  ein 
typisches  MiliaikinVtrhen  war,  daß  aber  der  „Tuberkel*  der  Vena  anonyma  sinistra  bei  dtttC 
Demonstration  im   Kurs  verloren  ging- 


Epikritische  Bemerkung 

Wir  haben  hier  neben  einer  mäßig  ausgedehnten,  nur  auf  die  linke  Lunge 
beschränkten  Phthise  mit  einer  großen  ulzeriexten  Bronchiektasie  links  unten,  noch 
eine  Urogeoitaltuberkutose  und  Verkäsung  in  beiden  Nebennieren.  Bronzchaut  be- 
steht nicht,  es  ist  auch   noch  ein  großer  Teil  des  Nebcnnierenparenchvms  erhalten. 
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In  den  Nebennieren  ist  außer  mehrfacher  Tuberkulose  kleiner  Venenästchen  auch 
ein  größerer  erweichter  Herd  in  dem  Hauptstamm  der  rechten  V.  suprarenalis  vor- 
handen, von  welchem  dann  die  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  ausging. 


Es  folgen  nun  noch  zwei  weitere  Fälle  von  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose,, 
bei  denen  die  Venenherde  der  Sammlung  einverleibt  wurden  und  daher  nicht 
mikroskopisch  untersucht  werden  konnten.  Die  Venenbefunde  sind  makroskopisch 
schon  charakteristisch  genug,  doch  bitte  ich  Fall  XI  nur  als  einen  Anhang  zu 
den  früheren  zu  betrachten,  da  mir  bei  diesem  die  Pathogenese  noch  etwas  zweifel- 
haft zu  sein  scheint. 

Fall  X.     Akute    allgemeine  Miliartuberkulose    ausgehend    von  einem   großen 

Lunge  nvenenherde. 

Alma  P.,  17  Jahre  alt,  Dienstmädchen,  obduziert  am  5-  Januar  1880. 

Diagnose:  Akute  allgemeine  miliare  Tuberkulose.  Alte  tuberkulöse  ad- 
häsive Pleuritis  links.  Großer  Tuberkelherd  in  der  rechten  Lungenvene. 
Miliare  Tuberkel  in  Lunge,  Lungenvenen,  Herz,  Peritoneum,  linker  Pleura, 
Milz,  Nieren,  Nierenbecken,  Chorioidea,  Thyreoidea,  Knochen,  Leber,  Ductus 
thoracicus.     Netzhautblutungen.     Großes,  frisches  Corpus  luteum  rechts. 

Gut  gebautes  Mädchen.     Totenstarre  noch  nicht  gelöst. 

Zwerchfell  beiderseits  im  4-  Interkostalraum.  Die  linke  Lunge  mit  der  Brustwand 
durch  lockere  bindegewebige  Adhäsionen  verwachsen.  Im  rechten  Pleuraraum  mäßige 
Mengen  klarer  hellgelber  Flüssigkeit. 

Im  Herzbeutel  ebenfalls  etwas  klare  Flüssigkeit. 

Auf  der  Außenfläche  des  Herzens  ganz  vereinzelte  miliare  Knötchen. 

Im  Herzen  selbst  findet  man,  im  Conus  arteriosus  eine  größere  Anzahl  miliarer 
Knötchen,  vereinzelte  sitzen  auch  an  anderen  Stellen  des  rechten  Ventrikels.  Sie  überragen 
das  Endocard  als  feine  Knötchen  nach  innen  zu.  Im  linken  Ventrikel  sitzen  vereinzelte 
derartige  Knötchen;  eines  derselben  findet  sich  in  der  Nähe  des  Ansatzpunktes  des  vorderen 
Zipfels  der  Mitralis. 

In  den  Adhäsionen,  welche  die  linke  Lunge  mit  der  Brustwand  verbinden, 
bemerkt  man  reichliche  miliare  Knötchen. 

Die  linke  Lunge  fühlt  sich  derb  an,  ist  sehr  schwach  lufthaltig,  graurot,  durchsetzt 
von  einer  Unzahl  miliarer,  grauer  und  weißlicher  Knötchen.  Das  dazwischenliegende  Gewebe 
hat  eine  graurote  Färbung;  nirgends  finden  sich  ältere  phthisische  Herde.  Die  Lungenvene 
ist  frei  von  größeren  Thrombosen;  hingegen  finden  sich  an  einzelnen  Stellen  miliare  Knötchen 
auf  der  Intima  vor.  Die  Arterien  sind  frei.  In  den  Bronchien  reichliche  rötliche,  schaumige 
Flüssigkeit. 

Auch  die  rechte  Lunge  ist  frei  von  jedem  älteren  phthisischen  Prozeß.  Die  Lungen- 
arterien und  Bronchien  normal.  Hingegen  findet  sich  in  einem  Aste  der  Lungenvene,  da, 
wo  sich  2  Äste  3.  Ranges  zu  einem  2.  Ranges  vereinigen,  ein  polypöser  gelblicher  Vor- 
sprung, der  eine  Lange  von  l  ,2  cm  und  eine  Dicke  von  ca.  3 — 4  mm  besitzt.  Der  nach  dem 
Herzen  zugekehrte  Teil  ragt  frei  in  das  Lumen  der  offenen  Vene  hinein  und  hat  eine  kolbig 
angeschwollene  Form.  Er  ist  von  großer  Brüchigkeit,  so  daß  ihn  die  geringste  Berührung 
zerreißen  kann.  Der  vom  Herzen  abgekehrte  Teil  sitzt  sehr  fest  an  der  Vene  an,  setzt  sich 
aber  sehr  scharf  überall  gegen  den  Intima  Überzug  ab,  welch  letzterer  glatt  und  glänzend  ist. 

Die  Schilddrüse  groß,  dunkelrot,  mit  vereinzelten  miliaren  Knötchen  versehen. 

Der  Ductus  thoracicus  größtenteils  vollkommen  frei;  nur  an  einer  ganz  kleinen 
Stelle  im  Brustteil  findet  sich  das  Lumen  verschlossen  durch  gelbe  käsige  weiche  Masse. 

Die  Trachea,  der  Ösophagus  ohne  Besonderheiten. 

Lymphdrüsen  am  Halse  und  die  Bronchialdrüsen  geschwellt,  gerötet,  von  reich- 
lichen miliaren  Knötchen  durchsetzt. 


Stirn  naht  erhalten. 

Hirn  ohne  Besonderheiten. 

In  der   rechten  Netzhaut  mehrere  größere  Blutungen,   in  der  linken  mehrere  kleine. 

In  der  Chorioidea  reichliche  Tuberkel, 

Milz  (300  g)  ist  durchsetzt  von  miliaren   Knötchen,  die  dicht  gedrängt  stehen. 

Beide  Nieren  groß  (12,0,  6,0,  3*5  cm).  Kapsel  leicht  abtrennbar,  Rinde  7  mm  breit. 
Auf  der  Oberfläche  sehr  reichliche,  verschieden  große,  graue  Punkte,  die  häufig  von  einem 
kleinen  deutlichen  Hof  umgeben  sind.  Diese  Punkte  setzen  sich  in  Form  von  Streifen  zum 
Teil  auch  durch  die  Mar ksubs tanz  fort.  Diese  Streifen  In  der  Marks ubslanz  sind  zum  Teil 
mehrere   Millimeter  breit  und  laufen  den  Harnkanälchen  parallel. 

In  der  Schleimhaut  des  einen  Nierenbeckens  ein  miliarer  Knoten. 

Nebennieren  ohne  Besonderheiten* 

Im  großen  Netz  vereinzelte,  ganz  feine  miliare  Knülchen,  Auch  auf  dem  Peritoneal* 
Überzug  der  Leber  und  der  Nieren  vereinzelte  Knötchen»  etwas  reichlicher  im  Douglasschen 
Raum. 

Gallen wege  frei. 

Magen,  Duodenum,  Gallenblase  ohne  Besonderheiten. 

In  der  Leber  sieht  man  vereinzelte  größere  weitfliehe  «der  gelbliche  Knötchen.  Dil 
Zentra  der  Leberläppchen  sind  dunltelgraurot,  scharf  abgesetzt  gegen  die  hellgrauen  Peripherien. 

Pankreas  dunkel  graurot,  ohne  deutlich  erkennbare  Knötchen, 

Im  Dickdarm  dickbreiige  gelbliche  Kotmassen;  Schleimhaut  vollkommen  intakt;  ebenso 
D  ü  n  n  d  a  r  m. 

Im  ri'i  ht«-n  Ovarium  eine  haselnußgroße,  mit  dunkelgelbroter,  dickbreiiger  Masse 
erfüllte  Cyste  mit  intakter  Oberfläche. 

U lerusse hie  i  ni  haut  leicht  gemtet. 

Scheide  stark  gerunzelt. 

Hymen  ringförmig. 

Fall  XI,    Akute  allgemeine  Miliartuberkulose,  möglicherweise  ausgehend 
von  einem  Herde  der  Vena  thyreoidea. 

Walther  X,.  stud.  jur.,  25  Jahre  alt,  obduziert  am  8.  Februar  1880. 

Diagnose:  Akute  allgemeine  Miliartuberkulose.  Tuberkel  in  Herz, 
Lungen  (keine  Phthise),  Milz,  Leber,  spärlich  in  den  Nieren.  Hochgradige 
Tuberkulose  des  linken  Schiflddrasenlappens.  Größerer  Tuberkeflberd  in  dem 
Verbindungsteil  der  Vena  thyreoidea  superior  und  inferior. 

Sehr  kräftig  gebauter  Mann.  Totenstarre  noch  nicht  gelöst.  Knochen  durften  nicht 
uniersucht  werden. 

Hirn  und  Augen  durften  nicht  untersucht  werden. 

Hei  Eröffnung  des  Thorax  sinken  die  Lungen  nur  wenig  rurflek. 

Im  Herzbeutel  wenig  klare  Flüssigkeit, 

Herz.     Linker  Ventrikel   t,o.   11,0.     Aorla  6,0.     Con.  dext.  0,3*     Pulm.  6,0. 

Muskulatur  des  Herzens  gEftoroL  Im  Conus  arteriosus  einige  miliare  Knötchen,  die 
zum  Teil  das  Endocard  deutlich  überragen.     Klappen  vollkommen  zart. 

Beide  Lungen  auffallend  schwer. 

Rechte  Lunge  1200  g#  linke  1050  g, 

Aul  der  Pleura  beiderseits  reichliche  miliare  Knötchen  durchschimmernd,  doch  ist  die 
Pleura  überall  glatt. 

Lungengewebe  schwach  lufthaltig,  durchsetzt  von  einer  sehr  großen  Zahl  miliarer 
Knötchen,  die  dicht  gedrängt  TPfHwflll  rttfUH,  nirgends  von  schwärzlichen  Herden  um- 
geben sind.  Gefäße  vollkommen  frei,  soweit  sie  sich  makroskopisch  verfolgen  lassen,  Auch 
miliare  Eruptionen  sind  nicht  zu  erkennen.  Nirgends  in  den  Lungen  ein  alterer  phthi- 
sischer Herd. 

In  den  Bronchien  saher  Schleim. 

Ductus  thoiacicus  frei. 

Weigert    L  26 
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Aortenintima  vollkommen  zart«  ebenso  die  größeren  Halsvenen. 

Auf  der  linken  Seite  geschwellte  Bronchialdrüsen. 

Im  rechten  Schilddrüsenlappen  keine  deutlichen  miliaren  Knötchen,  hingegen  die 
ganze  äußere  Partie  des  linken  Schilddrusenlappens  von  sehr  reichlichen  miliaren  Knötchen 
durchsetzt,  die  an  vielen  Stellen  sehr  dicht  stehen  und  zu  größeren  käsigen  Herden  zu- 
sammengeflossen scheinen.  An  diesem  Lappen  vorbei  zieht  eine  8  mm  im  Umfang  haltende 
Vene,  die  zur  Vena  thyreoidea  inferior  fährt  und  diese  mit  der  Vena  thyreoidea  superior 
verbindet.  In  dieser  Vene,  da,  wo  sie  an  den  reichlich  mit  Knötchen  durchsetzten  Schild- 
drfisenteilen  vorüberzieht,  sitzen  zwei  Knoten,  die  von  rechts  nach  links  3  mm,  in  der  Dicke 
1  mm  und  in  der  Höhe  1,5  mm  zusammen  messen.     Das  Venenlumen  ist  vollkommen  frei. 

Milz  400  g  weich.  Durch  die  Oberfläche  schimmern  blasse  Stellen  durch.  Pulpa 
ziemlich  blaß,  mit  reichlichen  feinen  Pünktchen  durchsetzt,  die  sich  jedoch  nicht  gerade  sehr 
scharf  markieren. 

Beide  Nebennieren  ohne  Besonderheiten. 

In  beiden  Nieren  die  Kapsel  leicht  abtrennbar;  spärliche  makroskopisch  sichtbare 
Knötchen. 

Nierenbecken  frei. 

Am  Ausgang  der  Blase  einzelne  feine  Knötchen. 

Auf  der  Außenfläche  der  Albuginea  testis  kleine,  ganz  durchscheinende,  derbe  Knötchen 
beiderseits. 

Prostata  ohne  Besonderheiten. 

Gallenwege  frei. 

Leber  2200  g,  hat  eine  Schnittfläche  mit  nicht  sehr  deutlicher  Läppchenzeichnung  und 
sehr  zahlreichen,  makroskopisch  aber  nicht  deutlich  sichtbaren  grauen  und  weißlichen  Knötchen. 

In  der  Gallenblase  wenig  Galle. 

Magen  und  Darm  ohne  Besonderheiten. 


Epikritische  Bemerkung. 

In  diesem  Falle  fand  sich  nur  an  einer  Stelle  des  Körpers  ein  größerer  Käse- 
herd, der  auch  mit  etwas  größeren  Venenknoten  in  Verbindung  stand.  Dieser  saß 
sonderbarerweise  in  der  Schilddrüse,  wo  ich  noch  nie  einen  solchen  großen  Herd 
gesehen  habe.  Die  bedeutende  Größe  des  Herdes  spricht  für  ein  längeres  Bestehen, 
als  die  sonst  vorhandenen  miliaren  Tuberkel  haben  können,  und  auch  der  Zu- 
sammenhang mit  den  immerhin  etwas  größeren  Venenknötchen  für  eine  ältere  Be- 
schaffenheit beider.  Doch  sind  mir  letztere  etwas  zu  klein  erschienen  für  die 
Blutüberschüttung  und  ich  gebe  anheim,  ob  man  diesen  Fall  als  sicher  in  der 
Pathogenese  der  letzteren  aufgeklärt  ansehen  will. 

n.  Gruppe. 

Zwei  Fälle  von  akuter  Miliartuberkulose  von  Tuberkulose  des  Ductus  thoracica« 
ausgehend,  bei  denen  Miliartuberkel  In  Venen  gefunden  wurden. 

Fall  XII. 

Johann  G.,  Zimmermann,  53  Jahre  alt,  obduziert  am  5.  September  1879. 

Diagnose:  Skrofulöse  und  Tuberkulose  der  mesenterialen  und  retro- 
peritonealen  Lymphdrüsen.  Miliartuberkulose  und  tuberkulöse  Entzündung 
des  Ductus    thoracicus.     Akute   allgemeine  Miliartuberkulose.     Tuberkeln   in 

Lunge,  Milz,  Niere,  Schilddrüse,  Herz,  Pfortader,  V.  pulmonalis,  V.  azygos.  

Atherose  und  Erweiterung  der. Aorta  und  anderer  großer  Arterien. 

Bei  Eröffnung  der  Brust  zeigt  sich  im  vorderen  Mediastinum  die  Aorta  in  reichlicher 
Ausdehnung  vorliegend. 


Das  Herz  ist  groß,  zeigt  an  seiner  vorderen  Fläche  einige  Sehnen  Her  kt>n.  Linker 
Ventrikel  1,2  cm  dick.  Höhe  9,5  cm.  Papillarmuskeln  etwas  platt,  Klappen  vollkommen 
zart.     Muskulatur  ^raugelbrol. 

Umfang  der  Aorta  oberhalb  der  Klappen   10  cm. 

Rechter  Ventrikel   im  Conus  arteriosus  4  mm  dick.     Umfang  der  Aorta  pulmonalis 
7  cm.     Im  Conus  arteriosus  nach   der  Hinterwand  zu  eine  Gruppe  von  ca.  20  feinen  weiß- 
lichen Knötchen.     Ein  etwas  größerer  derartiger   Knoten  sitzt  an  der  Vorderwand  des  (  1 
arteriosus  als  grauweißlicher,  scharf  umschriebener  Höcker  das  Endocard  11  herragend.     Indem 
Unken  Ventrikel   auf  einem   hinteren  Fapillarmuskrl  ein  ähnliches,   nur  kleineres  Knoteheu. 

Coronararlerien  mit  zarter  lntima. 

Aorta  sehr  weit.  Ihre  Innenfläche  im  aufsteige  öden  Teile  uneben,  von  grauer, 
weißlicher  und  gelblicher  Färbung.  Die  gelblichen  Stellen  fühlen  sich  kalkig  an.  Hier  und 
da  Substanzdefektc  an  der  Innenfläche,  aber  ohne  thrombotischen  Belag.  Im  weiteren  Verlauf 
ist  die  Aorta  thoracica  ebenfalls  sehr  weit  und  von  ganz  ähnlicher  Beschaffenheit.  Auch  die 
größeren,  vom  Aortenbogen  abgehenden  Blutgefaßstamme  zeigen  eine  ähnliche  Beschaffenheit 
dtt  lntima.  hu  unteren  Teil  der  Aorta  thoracica  findet  man  graurote  Gerinnselmassen  auf- 
liegen. In  der  Hohe  des  Tripus  Halleri  hat  die  Aorta  einen  Umfang  von  S  cm.  Unterhalb 
des  Abganges  der  Mesenterialis  superior  verengert  sich  die  Aorta  wiederum  und  zwar  ziemlirh 
rasch,  to  daß  sie  unmittelbar  darunter  einen  Umfang  von  5  cm  und  dicht  über  der  Teilungs- 
stelle einen  von  4,5  cm  hat,  Dieser  schmälere  Teil  zeigt  eine  viel  glattere  Intlma,  in  der 
nur  inselförmige,  teils  weißliche,  teils  grau  durchscheinende  Verdickungen  von  unregelmäßiger 
Gestalt  sitzen. 

Arter iae  crurales  beiderseits  sind  starr,  weil,  mit  ringförmigen  Verkalkungen  ver- 
sehen und  mit  leiste nförni igen  Vorsprängen,  die  quer  zur  Achse  stehen»  ausgestattet,  zwischen 
denen  dann  entsprechende  Buchten  vorhanden  sind. 

lntima  der  Pulmona larterie  vollkommen  asart. 

Beide  Lungen  von  sehr  zahlreichen  miliaren,  grauen  und  weißen  Knötchen  durch- 
setzt und  auch  mit  reichlichen  miliaren  schwarzlichen  Knötchen  versehen.  In  der  Spitze  der 
linken  Lunge  ein  walnußgroßer,  schieferiger  Herd  mit  käsigen,  derben  Linsprengungen. 
Dabei  sind  die  Lungen  sehr  blutreich,  ödematös.  Bronchialschleimhaul  gerötet,  mit  etwas 
Schleim  belegt  An  der  Oberfläche  sitzen  die  Knutchen  nur  su  »pleural.  Am  rechten  Bron 
in  der  Nähe  einer  amelanotischen  Bronchialdrüse  schwarz  verfärbte  Stellen  der  lntima. 

In  den  Lungenvenen  der  linken  Lunge  nichts  besonderes.  In  der  rechten  Lunge 
sitzt  in  der  Nähe  des  Hauptstammes  der  Lungenvene  in  einem  Aste,  der  von  der  unteren 
Lungenpartie  herkommt,  ein  scharf  umschriebenes  gelbliches  Knotehen  mit  ganz  glatter 
0 her fläche. 

Schilddrüse  klein,  dunkelgraul  ot,   mit  vereinzelten  grauen  und  weißen  Knötchen. 

In  der  Vena  azygos  4  sehr  deutliche  weißliche  Knutchen  auf  der  lntima. 

Hirn  ohne  Besonderheiten. 

(  hui  ioidea  nicht  nachgesehen 

i>o  Knochenmark  im  ht  nachgesehen. 

Im   Bauche  klare,  hellgelbe  Flüssigkeit. 

Milz  IT,  Q;  5.5  cm;  ziemlich  weich,  durchsetzt  von  sehr  großen  Mengen  feiner  weißer 
Pünktchen. 

Beide  Niereu  groß  (13;  5;  3,5  cm)  mit  einigen  akzessorischen  unregelmäßigen  Gefaß- 
verbindungen. Kapsel  leicht  abtrennbar;  schon  auf  der  Oberfläche  sieht  man  zahlreiche 
kleine  miliare  Knötchen,  die  sich  auch  auf  dem  Durchschnitt  präsentieren.  Rinde  trüb,  grau. 
Mark  Substanz  bläulichrot.     Nierenarterien  mit  glatter  lntima. 

Magen  eng,     Schleimhaut  gefaltet  ohne  deutliche  Knötchenbildung. 

Im  Darmkanal  nirgends  ein  Geschwur  zu  bemerken.  Schleimhaut  vollkommen  intakt. 
Am  Ausgang  der  Blase  einige  weißliche  Knötchen.  An  der  Hinterwand  ein  vereinzeltes, 
weißgelbliches  Knötchen   mit  stark  injizierter  Umgebung. 

Gallenwege  frui. 

Leber  ziemlich  groß.  In  der  Gallenblase  dunkelbraune  Galle.  Leberarterien  nur 
mäßig  verdickt     In  der  Ffor tader  sitzt  an  einer  Stelle  ein  stecknadelkopfgroßes,  weißliches 
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Knötchen  mit  glatter  Oberflache.  Es  sitzt  in  der  Nähe  des  nach  dem  linken  Leberlappen 
abgehenden  Hauptastes.    In  der  Leber  selbst  undeutliche  graue  und  weißliche  miliare  Knötchen. 

In  dem  Hauptstamm  der  Vena  cava  inf.  und  in  den  Lebervenen  wurden  keine 
Knötchen  bemerkt 

Pankreas  ohne  Besonderheiten. 

Ebenso  Mesenterial-  und  Milzvenen  ohne  Besonderheiten. 

Mesenterialarterien  mit  verdickter  Intimaversehen,  erweitert,  fiberall  gut  durchgängig. 

Mesenterial-  und  retroperitoneale  Lymphdrüsen  außerordentlich  stark  ver- 
größert, letztere  die  Aorta  eng  umschließend. 

Mesenterialdrüsen  verkäst,  doch  derb.  Der  Peritonealfiberzug  an  ihrer  Oberfläche 
mit  kleinen  Knötchen  versehen,  sonst  ist  das  Peritoneum  frei,  nur  im  Douglas  sehen  Raum 
finden  sich  vereinzelte  kleine  Knötchen.  In  einigen  der  erwähnten  Drusen  graurot  thrombo- 
sierte  Venen.     Ebenso  sind  die  Venen  um  die  Prostata  herum  thrombosiert. 

Die  Retroperitonealdrüsen  sind  mehr  dunkelrot  und  von  ungemein  zahlreichen, 
grauen  und  weißlichen  miliaren  Knötchen  und  verkästen  Stellen  durchsetzt.  Einzelne  dieser 
Drusen  haben  ein  geradezu  hämorrhagisches  Aussehen. 

Der  Hauptstamm  des  Ductus  thoracicus  nun  zeigt  in  der  Gegend  der  Cysterna 
chyli  eine  sehr  beträchtliche  Erweiterung.  Die  Innenwand  nicht  verdickt,  mit  einer  un- 
geheuren Zahl  miliarer  Knötchen  besät.  Weiter  nach  oben,  3  cm  oberhalb  der  Erweiterung, 
wird  die  Wand  des  Ductus  thoracicus  sehr  verdickt,  mit  rötlichen  Fibringerinnseln  verklebt, 
so  daß  die  Sonde  nur  mit  Mühe  einen  Durchgang  findet.  Der  Durchschnitt  der  Wand  ist 
teils  ein  rötliches  Gewebe  mit  grauen  Stellen,  teils  aber  auch  exquisit  käsig.  Die  Verdickung 
und  Verklebung  des  Duck  thorac.  setzt  sich  bis  oberhalb  des  Zwerchfelles  fort,  wird  jedoch 
im  Brustteil  geringer  und  von  einzelnen  glatten  Stellen  unterbrochen.  An  den  glatten  Stellen 
ist  auch  die  Wand  nicht  verdickt.  Weiter  oben  in  der  Höhe  des  Lungenhilus  tritt  wiederum 
eine  sehr  starke  Verdickung  und  käsige  Durchsetzung  der  Wand  auf  und  das  Lumen  ist  hier 
wiederum  verklebt.  Dann  wird  die  Verklebung  wieder  gelöst,  das  Lumen  frei  und  die  ganze 
Innenfläche  des  Ductus  thoracicus  erscheint  von  nun  ab  von  grauen,  graurötlichen  und  weißen 
unregelmäßigen  Höckerchen  besetzt.  Die  glatten  Stellen  hören  jetzt  ganz  auf.  Die  Wandung 
selbst  nicht  so  starr  nnd  dick  wie  im  unteren  Teil. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Die  Venenknötchen  zeigen  eine  etwas  verschiedene  Struktur,  wenn  sie  auch  im 
Prinzip  untereinander  übereinstimmen.  Einige  saßen  in  der  eigentlichen  Venenwand  und  hoben 
die  Intima  nur  empor,  die  anderen  überragten  die  letztere  als  ein  knopfförmiger,  hauptsächlich 
aus  Rundzellen  bestehender  Hügel,  der  in  den  seitlichen  Teilen  auf  der  Intima  einfach  auf- 
zuliegen scheint,  bei  hintereinander  folgenden  Schnitten  aber  jedesmal  mit  einem  Herde  in 
der  Venenwand  selbst  zusammenhängt,  der  im  Zentrum  liegt.  An  dieser  Stelle  hangen  die 
über  die  Intima  hervorragenden  und  die  in  der  Venenwand  liegenden  Massen  unmittelbar 
zusammen. 

Manche  der  Knoten  enthalten  Riesenzellen,  andere  nicht,  bei  manchen  ist  das  Zentrum 
ganz  kernlos,  bei  einigen  nur  kernarm. 

Die  Oberfläche  der  Knötchen  nach  dem  Lumen  der  Vene  hin  war  hier  glatt. 

Fall  Xm. 

Karl  Wilhelm  L.,  60  Jahre  alt,  Landschaftsmaler  aus  Leipzig,  obduziert  am  25.  Januar  1881 . 

Akute  allgemeine  Miliartuberkulose.  HochgradigeTuberkulose  der  retro- 
peritonealen  und  retropleuralen  Lymphdrüsen.  Tuberkulöse  Kehlkopfge- 
schwüre. Tuberkel  in  Lunge,  Herz,  Chorioidea,  Milz,  Leber,  Nieren,  Lungen- 
venen, Knochenmark.  Starke  Tuberkulose  des  Duct.  thoracicus.  —  Geringe 
Endocarditis  aortica.  Erweiterung  des  Aortenbogens  mit  umschriebenem 
Thrombus.     Atrophie  beider  Optici.     Gallensteine. 

Kräftig  gebauter,  ziemlich  fettreicher  Mann. 

Beide  Lungen  mit  der  Brustwand  durch  bindegewebige  Stränge  verbunden.  Beide 
sind  blutreich,  schwach  lufthaltig,  doch  nirgends  ganz  luftleer.    An  einigen  Stellen  sieht  man 


ein  ganz  undeutlich  graurotes  Infiltrat,  das  sich  allmählich  in  der  Umgebung  verliert,  ffl 
der  rechten  Lunge  ist  an  einer  Stelle  im  unteren  Teil  des  Oherlappens  eine  haselnußgroße, 
srhart  umschriebene»  halb  käsige,  halb  verkalkte  runde  Einlagerung  (Drüse).  Dagegen  sind 
beide  Lungen  durchsetzt  von  einer  großen  Zahl  miliarer  grauer  und  weißer  Knötchen  ohne 
M  hieferige  Umgebung.  Nirgends  aber  finden  sonst  sich  in  den  Lungen  phthisische  käsige 
oder  iudurative  llml,  Dk  Arterien  und  llmm-hien  sind  fi ei.  Die  Lungeuvenen  ebenfalls 
/um  größten  Teile  frei:  nur  an  einer  Stelle  in  einem  großen  Venenast  der  rechlen  Lunge 
sitzt  an  der  intima  ein  graues,  hirsekorngroßes  Knötchen  fest  an,  das  mit  überhängenden 
Rändern  verseben  ist. 

Herz  schlaff,  mit  einem  ziemlich  reichlichen  Fettansatz  an  der  Außenfläche,  Linkst 
Ventrikel  <>,o  OB)  dkk.  UX5  cm  hoch.  Aortenumfang  8  cm.  Die  Klappen  /a:t.  iber  au  den 
Sc  hl  ießungs  rändern  der  Aortenklappen  ganz  kleine,  nicht  sehr  zahlreiche  graurote  Knötchen. 

Herzmuskel  graugelh.  Die  Art.  roronar.  sin.  entspringt  r>.$  rm  über  <l.-i  oberen  Grenze 
des  betreffenden  Sinus  Valsalvae;  Con.  dext  6,2,  Pulm.  Q,5  cm.  Die  Klappen  rechts  zart.  Im 
Kndocaxd  des  Conus  arteriosus  dexter  sitzen  ganz  vereinzelte,  gerade  noch  sichtbare  miliare 
graue  Knötchen,  die  nach  innen  vorragen,  auf. 

Im  Kehlkopf  befindet  sich  am  hinteren  Rande  beider  wahrer  Stimmbänder,   nach  oben 
zu  auf  die  Schleimhaut  der  beiden  Aryknorpel  steh  erstreckend,  je  ein.  oben  ziemlich  I 
Geschwür,  das  mit  einem  ymuen,  hier  und  da  gelblich  fetzig  belegtem  Grunde  versehen  ist 
und  in  welches  im  oberen  Teile  entblößte  Knorpelstuckcnen  hineinragen.    Sonst  ist  die  Kehl- 
kopf- und  Tracheais. hleinibaut  leicht  gerötet  und  mit  kleinen  Blutungen  versehen. 

Dil  Tin  healhöhle  ist  seitlich  komprimiert,  die  Schilddrüse  vergrößert,  zum  gi 
Teil  mit  gallertigen,  gelblichen  und  bräunlichen  Massen  durchsetzt.      Nur  an  einigen  Stellen 
ist  das  Gewebe  von  der  gewöhnlichen  Beschaffenheit  der  Schilddrüse,  nanieutliYh   im  oberen 
und  hinteren  peripherischen  Teil,  und  an  diesen  Stellen  sieht  man  hier  und  da  eingesprengte 
miliare  weiße  Knötchen, 

Die  Jugularvenen  und  die  Caroliden  frei,  letztere  bis  auf  ganz  leichte  Verdickungen 
und  gelbliche  Verfärbungen  der  Intima. 

Die  Aorta  erscheint  von  Anfang  an  ziemlich  weit,  mit  gelblich  verfrühten  Stellen  der 
Intima.    namentlich   weit   ist   sie   im  Bogen.     Am  Übergang  des  Aortenbogens   in  die 

I  au  dca  feisteren  fifcten  Wand  dae  umschriebene  «I«  iminlnuMfi  fest 

auf,  die  eine  Höhe  von  6  cm,  eine  Breite  von  3,5  cm  und  eine  größte  Dicke  von   I  cm  hat. 

Gerinnselmasse  ist  auf  der  Oberfläche  wie  ein  Tannenzapfen  gerunzelt»  aus  weißen 
graurotlirben  Partien  zusammengesetzt,  Unmittelbar  unter  dieser  Stelle  hat  die  Aorta  noch 
einen  Umfang  vim  7  BEB  und  bleibt  so  weit  bis  an  den  Abgang  der  A.  coeliaca.  Unterhalb 
"lieser  Stelle  verengert  sie  sich  und  ist  etwas  über  5,5  cm  weit,  um  sich  nur  noch  wenig  bis 
zur  Teilung  zu  verschmälern.  Während  in  dem  weiten  Teile  der  Aorla  reif  bliebe  aber 
tlache,  grau  durchscheinende,  weißliche  and  gelbliche  Verdickungen  der  Intima  vorhanden 
sind,  die  hier  und  da  mit  einem  dünnen  gallertigen   gelbl».  h-  m  Schi  rscheinen, 

zeigt  die  Aorta  abdom,  eine  sonst  ganz  glatte  Intima  mit  verschiedenen  gelblich  verfärbten 
Ktnlagerungen. 

Die  Drüsen  in  der  Umgebung  der   Anita   bis  zur  Bifurkatimi  der  Trachea  hinauf 

-•hi    stark  geschwellt,   besonders  stark  die  im  abdominalen  Teile  Athen  aus  einer 

1    iiind-ubstanz,   in   welrhe  viele  trüb-wi  1    eingesprengt 

sind,  die  verschiedentlich  konfluieren,  aber  doch  so,  daß  diese  konfluierten  Stellen  noch  deutlich 
eine   Zusammensetzung  ans  einzelnen    Km-trhen   erkennen   lassen. 

Außerdem   tiri-i  Q  den   Lymphdrüsen  noch   teichlirhe  dunkeliote   Pünktchen   » 1  ri - 

gesprengt. 

/um  Teil  sehr  fest  mit  ihnen  zusammenhängend, 
verläuft    der    Dutt us    tli  fallend    \\  mt.      Im  untersten  Teile  des- 

selben beträgt  der  Umfang  1,1  cm,  Die  Wandung  ist  glatt,  doch  sitzen  derselben  zahlreiche 
weiße  Knoteben  auf.    In  der  Gegend  des  Zwerchf  bmälert  er  sich  und  mißt  nur  7  mm 

im  Umfang,  um  sich  nach  oben  noch  mehr  zu  verschmälern  and  in  der  Gegend  der  Bifur- 
katinnssielle  der  Trachea  einen  Umfang  von  kaum  4  mm  zu  haben.  Noch  weiter  aufwärts 
erweitert  er  sich  aber  wieder  etwas  und  sein  Km  I   wieder  einen  Umfang  von  7 
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Auf  der  ganzen  Strecke  sitzen  auf  der  Innenfläche  des  Ductus  thoracicus  teils  vereinzelte, 
teils  in  Gruppen  beisammen  stehende,  miliare,  weiße  Knötchen  auf,  die  besonders  reichlich  im 
untersten  und  obersten  Teile  sind.  An  letzterem  hat  die  Innenfläche  eine  rötliche  Färbung, 
während  sie  sonst  blaßgrau  erscheint. 

Auch  in  den  in  die  Cysterna  chyli  einmündenden  Lymphgefäßen  bemerkt  man  eine  Ein- 
lagerung von  solchen  Knötchen,  vielfach  aber  auch  verbunden  mit  einer  Verdickung  der 
Wand.  Namentlich  ist  dies  der  Fall  an  einigen  Lymphgefäßen  in  der  Nähe  der  Drüsen  an 
der  Wurzel  des  Mesenteriums  (welche  ebenfalls  geschwellt  und  von  derselben  Beschaffenheit 
wie  die  Drüsen  an  der  Aorta  sind),  die  deutlich  an  ihrer  gewundenen  Gestalt  und  an  ihrem 
Zusammenhang  mit  dem  Hauptstamm  als  Lymphgefäße  zu  erkennen  sind.  In  diesen  Lymph- 
gefäßen findet  sich  teils  flüssiger  dunkelroter  Inhalt,  teils  dunkelrote  Gerinnselmassen  mit 
weißen  körnigen  Einlagerungen. 

Milz  groß  (450  g),  dunkelrot,  von  unzähligen,  ganz  feinen  weißen  Knötchen  durchsetzt 

Beide  Nieren  mit  reicher  Fettkapsel  versehen,  groß,  die  eigentliche  Kapsel  schwer 
abtrennbar;  das  Gewebe  brüchig,  weich,  etwas  dunkelrot.  Zeichnung  der  Rinde  etwas  ver- 
wischt. Magen,  Darmkanal,  Beckenorgane  ohne  Besonderheiten,  nur  im  Anfangsteil  des 
Kolon  kleine  umschriebene  Hämorrhagien. 

Die  Muskulatur  des  oberen  Teiles  des  Dünndarms  exquisit  gelbbräunlich  verfärbt. 
Die  eigentlichen  Mesenterialdrüsen  nicht  geschwellt,  wohl  aber  die  an  der  Wurzel 
des  Mesenteriums  und  die  um  das  Pankreas  herum  gelegenen.  Das  Pankreas  selbst  mit 
kleinen  weißen  (Fett-)  Pünktchen  versehen. 

Nebennieren  ohne  Besonderheiten. 

Leber  ziemlich  groß,  mit  einigen  deutlichen  feinen  weißen  Knötchen. 

An  der  Unterfläche  beider  Hälften  des  Zwerchfells  dichtstehende  graue  und  weiße 
Knötchen. 

Mesenterium  sehr  fettreich. 

Beide  Optici  erscheinen  auffallend  schmal,  hellgrau  verfärbt.  Breite  der  Optici 
0,3 — 0,4  mm,  ihre  Dicke  etwa  1  mm;  die  graue  Verfärbung  verliert  sich  jenseits  des  Chiasma, 
doch  sind  auch  beide  Tractus  optici  sehr  schmal. 

An  den  Vierhügeln  und  Sehhügeln  ist  mit  Sicherheit  nichts  Abnormes  zu  er- 
kennen; die  Striae  acusticae  nur  ganz  rudimentär  angedeutet. 

Die  Retina  beiderseits  dünn;  in  der  rechten  Chorioidea  ein  weißes  hirsekomgroßes 
Knötchen. 

Im  äußersten  Gliede  des  linken  Linsenkernes,  ziemlich  in  der  Mitte,  ein  kirschkern- 
großer, mit  dunkelgrauroter  gelatinöser  Masse  erfüllter,  unregelmäßig,  aber  scharf  begrenzter 
Erweichungsherd. 

In  betreff  des  Mikroskopischen  ist  nur  zu  bemerken,  daß  in  dem  Aortenthrombus 
nichts  Tuberkulöses  zu  eruieren  war. 

III.  Gruppe. 
Große  Venentuberkel  Im  Pfortadergebiet  ohne  allgemeine  akute  Miliartuberkulose. 

Fall  XIV. 

Franz  A.,  22  Jahre  alt,  obduziert  am  23.  Mai  1881. 

Hochgradige  Tuberkulose  der  linksseitigen  Halslymphdrüsen  (Hinein- 
wuchern in  die  Vena  jugularis  interna).  Tuberkulose  der  retroperitonealen 
Drüsen,  der  Portaldrüsen,  der  Milz  (mehrfaches  Hineinwuchern  in  die  Äste 
der  Vena  lienalis),  der  Leber,  der  Nieren,  Nierenbecken,  Prostata,  Harn- 
blase, Harnröhre,  des  Peritoneum,  der  Lungen,  der  Dura  und  Pia  mater,  der 
Muskulatur  an  der  linken  Seite  des  Halses. 

Über  mittelgroßer,  etwas  abgemagerter  Leichnam,  Haut  trocken,  an  einzelnen  Stellen 
mit  einem  Stich  ins  Bräunliche,  z.  B.  in  der  Bauchgegend  und  an  beiden  Vorderarmen.  In 
der  linken  Hals-  und  Unterkiefergegend  die  Haut  durch  mehrere  haselnußgroße,  konfluierende 
Drüsenpakete,  die  sich  ziemlich  resistent  anfühlen,  hervorgebuchtet.  1  cm  unter  dem  linken 
Ohre,  in  der  Gegend  des  linken  Unterkieferwinkels  ist  die  Haut  durch  einen  walnußgroßen. 
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sich   weich  anfühlend*' 11  Tumor   vorgewölbt.     Dieselbe   ist  jedoch  an   sämtlichen  Stellen  auf 
ihrer  Unterlage   verschiebbar.     Der  Muse,  slmm*  U-i'hrij.ismn!    sin.  durch  diese  Drfisenpakete, 
die   sich*   wie  sich  nach  genauer  Besichtigung  ergibt,    noch  an  der  ganzen  linken  Hall 
Kis  zur  (Tavieula  herunter  erstrecken,  stark  nach  aufwärts  geschoben,  gespannt;  seine  Farbe 
blafibraunrot,  blasser  als  der  rechte. 

Auch  das  Platysma  in  seiner  I  "»bei  halfte  links  durch  Drüsenpakete  stark  vorgebucht  et ; 
seine  Muskelfasern  a  u  sei  nanderge  zerrt,  von  blasser  Farbe. 

In  den  Muskeln,  die  sich  über  das  Drusenpaket,  das  sich  also  vom  linken  Ohr  bis  zum 
Schlüsselbein  hin  erstreckt,  ausbreiten,  sieht  mau  deutliche  graue  und  weißliche  Knötchen 
von  Stecknadelkopf-  bis  doppeller  Größe.  Dabei  sind  die  Muskeln  zwar  blaß»  abgeplattet, 
graurot,  aber  doch  auf  der  Unterlage  leicht  verschiebbar.  Auch  die  hinler  dem  Drüsenpaket 
nach  links  gelegenen  Muskeln  zeigen,  soweit  sie  dem  ersteren  anliegen.  dieM  Kimtchen- 
■l  iijHiotien  in  ihrer  Substanz.  Das  Drusenpaket  selbst  hat  eine  Hoheuausdehnung  von 
ca.  löVf  cm,  eine  durchschnittliche  Breite  von  H  cm  und  eine  durchschnittliche  Dicke  von 
4  cm.  Es  umschließt  in  seinem  oberen  Teile  dir  Wna  jug.  interna,  während  der  untere 
Teil  derselben  nur  oberflächlich  an  der  Innenseite  des  Drüse  11  paketes  anfliegt.  Def  Sjm* 
palhikus  und  die  <  aiotis  sind  nur  durch  lockeres  Zellgewebe  mit  dem  Pakete-  verbunden, 
WO  dfll  Va^us  Hingegen  gehen  von  den  oberen  Halsnerven  eine  Anzahl  eine  sehr 
innig-  faftg    mit    dem    Drüsenpakele   ein    und   verlieren    sich    zwischen    dem    hinteren 

Teile  der  Drusen,  indem  sie  teils  von  denselben  umschlossen  werden,  teils  an  dei  Oberfläche 
faitolbttn  dwcfc  infiltriertes  Bindegewebe  befestigt  sind,  Schneidet  Bin  dk  VT«M  (nguhns 
interna  auf,  so  ist  dieselbe  an  einer  Stelle,  etwa  u  QU  oberhalb  der  Vereinigung  mit  der 
Subclavia  an  ihrer  externen  Wand  sehr  fest  mit  den  anliegenden  DgflttH  verwachsen,  die 
dieselbe  bucklig  verwölben.  An  einer  Stelle  bemerkt  DSU  -  linsengroße  derbe  Verdickungen 
der  Veneninlima,  die,  mit  einer  etwas  höckerigen  Oberfläche  versehen,  ein  gelblichweißes 
Aussehen  zeigen.  An  den  übrigen  Stellen  sind  die  vorgewölbten  Buckel  mit  vollkommen 
glatter  glänzender  Venenoberfläche  im  Lumen  versehen.  Ine  Drüsen  selbst  sind  fast  durchweg 
verkäst;  nur  hier  und  da  linden  sich  graue,  unter  das  Niveau  der  Si  huiütlärhe  etwas  zurück* 
sinkende  Teile,  in  denen  man  aber  auch  noch  weiße  Pünktchen  bemerkt.  Die  Konsistenz 
der  Drusen  ist  größtenteils  derb,  nur  au  einzelnen  Stellen  weicher.  In  einem  von  dem 
linken  Kieferwinkel  her  herunterkommenden  Venenaste,  der  einen  l'nifaog  von  6  mm  hat, 
bemerkt  man  ebenfalls  eine  g  mm  Utttgt,  I  BUB  breite  derbe  Verdickung  der  Jotiiua,  die  in 
ihrem  äußeren  Teile  giau  durchscheinend,  im  Innern  aber  weißlich  trüb*  cwchlrint  I 
Vene  ist  von  verkästen  Lymphdrüsen  umschlossen,  aber  mit  der  Wand  derselben  nur  durch 
lockeres  Bindegewebe  verbunden  -  Auf  der  rechten  Seite  Anden  sich  in  der  Umgebung 
der  Vena  anouyma  ebenfalls  verkäste  Lymphdrüsen  in  geringerer  Masse  vor,  ebenso  sind 
einige  verkäste  Lymphdrüsen  in  der  rechten  Supraklavikulargegend  vorhanden. 

In  der  Trachea,  der  Zange,  Schilddrüse  und  in  den  Mandeln  nichts  besonderes  zu 
bemerken. 

Dm  Herz  (300  g)  zeigt  vollkommen  zarte  Klappen.  Linker  Ventrikel  1,3  cm  dick, 
8  cm  hoch.  Aorta  6,75  cm.  Pulm.  7  cm.  Con.  dexter  of4  cm.  Nirgends  in  dei  Muskulatur 
Knotenerupttonen ,   hingegen   zeigt   dieselbe   ein  eigentümlich  glänzendes  braunes  Aussehen. 

Beide  Lungen  gut  lufthaltig;  in  ihnen  ziemlich  spärliche  Stecknadelkopf-  bis 
doppelt  10  grüße,  deiU«,  weißliche  Knötchen,  teilweise  mit  schwärzlicher  Umgebung.  Außer- 
dem vereinzelte  Konglomerate  solcher  Knötchen,  die  bis  Krbsengröße  erreichen,  nirgends 
jedoch  größere  Ilerderkrankuugen.  Bronchiald rüsten  klein,  melanntist-h.  An  der  Trachea, 
etwas  nach  oben  eine  verkäste  Drüse.    Die  Pleuren  frei,  mit  sehr  spärlichen  Verwachsungen. 

Bei  Eröffnung  des  Bauches  findet  sich  das  große  Netz  als  zartes  Gebilde.  Es  ist  durch- 
setzt von  einer  ziemlich  gro&en  Zahl  diskret  stehender  feiner  Knötchen.  Das  Zwerchfell  ist 
mit  Leber,  Milz,  Magen  verklebt,  während  die  Darme  keine  Verklebung  untereinander  auf- 
weisen und  auch  nur  ganz  spärliche  Knolcheneruplionen  /eigen. 

Die  Milz  (320  g)  ist  auch  an  ihrer  Rückseite  mit  dem  Peritoneum  verklebt.  Sie  zeigt 
an  ihrer  Oberfläche  weiCbtln  Fibrinauflagerungen;  außerdem  aber  schimmern  heUrötlicbe, 
hier  und  da  auch  gelbliche  Knoten  von  Stecknadelkopf-  bis  Kirschkcrngrulie.  durch  die  Ober- 
fläche hindurch,   dieselbe   flach   kugelig  hervorwolbcnd.     Auf  einem  Durchschnitt  sieht  man 
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in  der  ganzen  Milz  vielfache  Knoten  eingelagert,  die  aber  bei  weitem  nicht  so  dicht  stehen 
wie  bei  der  gewöhnlichen  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose.  Sie  sind  von  wechselnder 
Größe,  aber  sämtlich  von  einer  weißgelben  Färbung  und  etwas  über  die  Schnittfläche  hervor- 
ragend. Sie  schwanken  von  Stecknadelspitze-  bis  Kirschkerngröße,  die  größeren  sehen  teil- 
weise zwar  gleichmäßig  gelblich  aus  und  sind  mit  einem  scharfen  Rande  versehen,  andere 
aber  sind  am  Rande  ganz  fein  ausgezackt  und  auch  im  Innern  in  kleine  Unterabteilungen 
eingeteilt,  so  daß  es  aussieht,  als  wären  dieselben  aus  einer  großen  Zahl  kleiner  Knötchen 
zusammengesetzt.  Ein  Teil  der  größeren  Knoten  erscheint  im  Innern  bröcklich  erweicht 
Die  Pulpa  ist  gleichmäßig  dunkelschwarzrot.  Präpariert  man  die  Venen  in  der  Milz,  so  sieht 
man  an  verschiedenen  Stellen  auf  der  Innenfläche  ähnliche  Eruptionen.  Einzelne  derselben 
stellen  feine  weiße  Pünktchen  dar,  die  in  einer  etwa  Quadratmillimeter  großen  Gruppe  zu- 
sammenstehen und  von  einem  rötlichen  Gewebe,  das  die  Intima  etwas  überragt,  zusammen- 
gehalten werden.  An  anderen  Stellen  sieht  man  einzelne  stecknadelkopfgroße  und  größere, 
stark  vorspringende  Knoten  in  der  Intima.  An  einem  größeren  Aste  unmittelbar  in  der 
Nähe  des  Hilus  ist  die  Hälfte  der  Venenperipherie  eingenommen  von  einer  gelblichen  Auf- 
lagerung von  1,5  cm  Länge,  l/«  cm  Breite  und  Dicke.  Dieselbe  springt  ziemlich  steil  an- 
steigend mit  scharfer  Begrenzung  in  das  Innere  vor.  Ihre  Oberfläche  erscheint  im  peri- 
pherischen Teile  glatt,  im  Zentrum  grau,  weich,  wie  ulzeriert.  Diese  größere  Auflagerung 
erstreckt  sich  auch  über  die  Wand  der  Vene  hinaus  in  die  Milzpulpa  hinein.  Bei  näherem 
Zusehen  findet  sich  noch  eine  allerdings  nur  erbsengroße  Auflagerung,  die  auch  mit  einem 
Knoten  in  der  Milzpulpa  zusammenhängt,  an  einem  mehr  peripherischen  Aste  der  Milzvene. 

Der  PeritonealÜberzug  der  linken  Seite  des  Zwerchfells,  sowie  der  hintere 
Peritonealüberzug  der  Milz,  ist,  wie  sich  nach  Herausnahme  der  Milz  zeigt,  mit  einer 
gelblich -höckerigen,  festen  Verdickung  versehen,  auf  der  noch  Fibrinmassen  auflagern. 
Diese  höckerigen  Verdickungen  bestehen  teils  aus  kleinen,  weißlichen  Knötchen  in  einem 
grauen  verdickten  Gewebe,  teils  stellen  sie  unregelmäßige  größere  derbere  Plaques  dar,  die 
wie  aus  kleinen  Knötchen  zusammengeballt  erscheinen.  Auf  der  rechten  Seite  des  Zwerch- 
fells sind  diese  Verdickungen  in  geringem  Maße  vorhanden,  während  allerdings  auch  hier 
Fibrinverklebungen  da  sind.  Die  eigentlichen  Verdickungen  sind  hier  hauptsächlich  an  dem 
rechten  Flügel  des  Centrum  tendineum  zu  sehen. 

In  der  linken  Niere  findet  sich  im  oberen  Teile  und  an  der  Grenze  des  unteren 
Drittels  an  der  Hinterfläche  je  eine  Einlagerung  von  käsigen  Knoten.  Die  im  oberen  Teile 
hat  eine  keilförmige  Gestalt,  läßt  schon  durch  die  Oberfläche  weißliche  Knoten  in  einem 
rötlichen,  wie  narbigen,  Gewebe  erkennen.  Auf  dem  Durchschnitt  sieht  man  hier  einen 
graurot  verfärbten  Nierenkeil,  in  dem  trüb  weißliche,  unregelmäßig  begrenzte  Massen  ein- 
gesprengt sind.  Dieser  Keil  erstreckt  sich  bis  zu  der  Spitze  einer  Nierenpapille.  Der  sich 
anschließende  Teil  des  Niercnkelches  ist  hämorrhagisch  verfärbt.  Der  untere  Herd  zeigt  nur 
einzelne  stecknadelkopfgroße  weißliche  Knötchen  in  einer  graugefärbten  Grundsubstanz, 
während  in  der  zugehörigen  Nierenpapille  ein  haselnußgroßer  gelber,  rundlicher,  in  der 
Mitte  bröcklich  zerfallener  Herd  sitzt  und  die  Verbindung  mit  der  Oberfläche  durch  eine 
größere  Anzahl  weißlich  knotiger  Herde  hergestellt  wird.  Im  Nierenbecken  an  einer  Stelle 
ein  graues,  scharf  vorspringendes  Knötchen,  ebenso  in  einigen  Nierenkelchen.  Die  übrige 
Nierensubstanz  graurot,  Zeichnung  deutlich.  Glomeruli  als  feinrote  Punkte  sichtbar.  Maße: 
12.  5«  4,5  cm.     Ureter  frei. 

In  der  rechten  Niere  spärliche  miliare  Knötchen,  die  nur  am  unteren  Ende  etwas 
reichlicher  sind.     Nierenbecken  frei.     Arteriae  et  Venae  renales  beiderseits  frei. 

Beide  Nebennieren  derb,  etwas  wässerig  aussehend;  Rinde  nur  schwach  verfettet; 
in  der  rechten  Marksubstanz  ein  weißes  stecknadelkopfgroßes  Knötchen. 

Gallenwege  frei. 

Magen,  Duodenum,  Darmschleimhaut,  Mesenterialgefäße  ohne  Besonder- 
heiten. 

Mesenterialdrüsen  gut  entwickelt,  aber  nicht  gerade  geschwellt.  In  der  Gallen- 
blase mäßig  reichliche  Galle. 

Leber  (1500  g).  Durch  die  Oberfläche  schimmern  schon  eine  Anzahl  weißlicher 
Knötchen.    Auf  einem  Durchschnitt  zeigt  sich  die  Leberzeichnung  unregelmäßig  dunkel  und 


hellgraumL  Man  sieht  auf  der  ffflhnttffllfihl  eine  große  Anzahl  grauer  und  weißlicher  und 
gelber  Knoten  und  Knötchen.  Die  Portaldrusen  geschwellt,  verkäst,  ebenso  die  Drüsen  längs 
des  oberen  Randes  des  Pankreas  und  die  Retrnperilonealdrüsen.  die  eine  über  faustgroße  Ge- 
samtmasse  darsteilen  und  sich  noch  bis  an  die  Arteria  iliaca  corann  tri  hinstrecken. 

Aorta  und  Vena  cava  ML 

Dur  L 11-  thnran«  us  in  Hrn. st-  und   Hals  teil  i\ 

In   der   Cysterna   chyli    ein    einzelnes,    miliares,    scharf   vorspringend*  -     gelblfchei 
Knötchen. 

Am  Ausgang  der  Harnblase  zeigen  sich  gruppenweise  stehende  weißliche  Knötchen 
in  einer  grauen  Grundsubstan t.  Dieselben  sind  am  re.i<  hin: listen  auf  dem  Caput  gallinagims. 
Schneide!  man  in  die  Prostata  ein,  so  sieht  man  auf  der  rechten  Seite  einen  kirschke 
links  einen  GrUMügnitti  gelben  Herd,  der  wie  aus  einzelnen  kleinen  Knötchen  zusammen- 
gestellt  erscheint.  Diese  Herde  reichen  bis  an  die  Oberfläche  dt  r  llarnrrihre  heran.  In  der 
Harnröhre  selbst  sitzen  in  einem   leicht  geröteten  Sohle imhautge webe  Ca  isrt,  scharf 

voispringende,  teils  graue,  teils  gelbliche  distinkte  Knitrhen.  Vasa  deferentia.  Samen  blasen, 
Hoden  frei. 

In  dein  Recessus   recto-vesicalis   peritonei    reichliche t   miliare   bis  erbsengroße, 
gelbliche  Verdickungen. 

Dura  mater,  Schädeldach  ohne  ft'  iten.     An  der  Basis  des  Gehirne  ist 

die  Pia   maier   hinter   dem  Chiasma  nervormn  optioortUS  <;twas  verdickt  und  mit  reichlichen 
miliaren  Knötchen  durchsetzt.     Ebenso  in  der  Gegend  der  Fussae  Sylvii      Die  Ventrikel  sehr 
weit  mit  leicht  opaleszierender  wässeriger  Flüssigkeit  erfüllt.     An  der  Basis  d*  i  Sl  h.iilelli'dile 
sitzen  auf  der  Dura  kleine  Knotehen,     Im  Rürkgratskanal  ist  die  Dura  mit 
der  Pia  leicht  verklebt,  letztere  an  der  Hinter  Mache  stellenu  bt  mit  Knötchen      Solche 

finden  sich  auch  auf  der  In  neu  Hache  der  Dura  und  einzelnen  feinen  Nervenwurzeln.  An 
einem  Foramen  intervi -rtrbiale  links  eine  haselnuÖgTOÖe  verkäste  Lymphdrüse, 

Im  Knochenmark  des  Übersehe  n  kr  I  s  keine  Tuberkel. 

Mikroskopische  Dal  e  I  surhung. 
Der    größte    Venen  knoten.     Macht   mau  Schnitte    senkrecht   zur    Venenachse   dureh 
den   Knoten    und   die  Venenwand t    so   ergibt   sich   folgendem    pje  Venenwand    selbst    ist  bis 
dicht   an   den   Knoten    heran    vollkommen    normal.     In    dessen    \  iln     ibei    tritt  zunächst  eine 
ganz    geringe   Rundzellenanhäufung   auf  und    dann    fasert    sich   die    Vem  b    auf   und 

verliert  sich  in  der  Rundzellenzone  des  Kirnten«;.  Dieter  lel/tere  lieg-t  also  teils  an  Stelle 
der  Venen  wand  selbst,  teils  außerhalb,  zum  größten  Teile  aber  im  Lum»  wie  schon 

die  makroskopische  Betrachtung  lehrte.  Betrachtet  man  den  Durchsrhnitt  des  Knotens  als 
-nun  EgreÜi  so  liegen  etwa  zwei  Drittel  seiner  Flache  im  Innern,  ein  Drittel  nach  außen 
von  der  Vene,  teils  im  eigentlichen  Milzgewebe*  trils  in  <  iuem  Bindegewebszuge.  welcher 
der  Vene  auf  der  einen  Seite  gerade  in  der  Ndt  üeeee  Knotens  anliegt.     Die  Peripherie 

dee  Berdee  büdd  efaen  ^««-rri r^  !i  sptUren  Wmkei  mll  dei  beoMtttrlea  BMwifflfrD  intima. 

Der  Knoten  selbst  besteht  aus  einem  käsigen  Zentrum,  welches  von  allen  Seiten,  sowohl 
auüerhalb  der  Vene,  als  in  dem  intravenösen  Teile,  mit  zeitigen  Massen  umhüllt  ist.  Diese 
sind  teils  Rund/eilen  mit  undeutlicher  Zwischensulisian.',  teils  solche,  zwischen  denen  »ch 
ein  deutliches  keticulum  (auch  im  intravenösen  Abschnitt*)  befindet  In  dem  Teile  außer 
der  Venen  wand  verlieren  sich  die  I  fand  -eilen  allmählich  in  dem  umgebenden  Gewebe  tu 
dem  intravenösen  Teile  rinden  sich  auch  hier  und  da  in  der  äußeren  Schicht  dünne  I-agcn 
rotgefärbten  Gewebes  mit  ilachen  /eilen.  An  manchen  Stellen,  namentlich  auf  der  Höh« 
des  Knotens,  reicht  das  gleich  zu  erwähnende  kernlose  Zentrum  fast  bis  an  die  freie  I  I 
lläche   und   auch   im   extravenösen  Teile   springt  es  vielfach  kolbig  in  die  Zellenmassen 

Dil  kernlosen  Massen  des  Zentrums  bilden  bei  weitem  die  Hauptmasse  des  Knotens. 
Sie  bestehen  aus  verschiedenen,  nicht  ganz  regelmäßig  angeordneten  Bestandteilen.  A 
im  peripherischen  Teile,  also  an  der  Grenze  der  kernhaltigen  Zellen,  liegen  kernlose  runde 
Schollen,  die  eher  etwas  großer  sind,  als  die  benachbarten  Rundzellen,  nach  innen  zu  aber, 
auch  tehon  vielfach  in  den  peripherischen  Schichten,  sind  sie  zu  rosenkranzähnlichen  unregel- 
mäßigen  Zügen  zusammengesintert.     Die--    Dmgc    nehmen  alle  eine   gelbrote  Tinktion  an. 
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Dann  kommen  noch  mehr  nach  innen  balkige,  gelblich  gefärbte  Züge,  mehr  in  die  Länge 
gezerrt  und  im  allgemeinen  der  Oberfläche  parallel  liegend,  endlich  als  Hauptmasse  des 
Zentrums  gelblich  gefärbtes  körniges  Material.  Alle  diese  Bestandteile  gehen  vielfach  in- 
einander über  und  die  oben  angegebene  Anordnung  wird  häufig  durchbrochen,  indem  die 
körnigen  gelblichen  Massen  bis  an  die  kernhaltigen  Zellen  vorrücken  (namentlich  am  „ Boden*) 
oder  die  scholligen  von  allen  Seiten  umgeben.  Manchmal  sehen  dann  die  gelbrötlichen 
balkigen  Massen,  wenn  die  Balken  dicht  gedrängt  und  mehr  parallel  liegen«  wie  Fetzen  von 
kernlosem  Bindegewebe  aus,  die  die  Käsemasse  einschließt.  Kerne  finden  sich  in  all  diesen 
Elementen  gar  nicht  oder  nur  sehr  vereinzelt.  Hier  und  da  hingegen  die  von  mir  als  Kern- 
detritus  gedeuteten  Körnchen.  Die,  am  Boden  namentlich,  vorspringenden  kolbigen  Fortsätze 
des  käsigen  Zentrums  sitzen  oft  mit  einem  dünneren  Stiel  auf,  so  daß,  wenn  dieser  nicht 
getroffen  wird,  der  Anschein  eines  isolierten  kleinen  Käseherdes  entsteht. 

Wie  oben  erwähnt,  grenzt  die  Vene  und  der  in  ihr  sitzende  Knoten  auf  der  einen 
Seite  an  einen  mit  Gefäßen  versehenen  Bindegewebsstrang ,  während  der  größte  Teil  der 
Peripherie  unmittelbar  an  die  Milzpulpa  anstößt  In  diesem  Bindegewebe  verlaufen  in  der 
Nähe  des  Käseknotens  mehrere  kleinere  Venenästchen.  Sie  sind  mit  kernloser  rotgelblicher 
Substanz  und  mit  kernhaltigen  Rundzellen  vielfach  vollgestopft.  Außerdem  verläuft  aber  in 
diesem  Bindegewebsstrang  eine  kleine  Arterie,  die  auf  der  einen  Seite  von  dem  Käseherde 
und  zwar  auf  einer  kleinen  Strecke  des  Längsverlaufes  (wie  Schnittserien  lehren)  erreicht 
wird.  Dabei  ist  an  einer  Stelle  diese  Käsemasse  in  die  Wand  eingedrungen  und  hat  dieselbe 
vollkommen  bis  tief  in  die  Media  hinein  ersetzt.  Der  innerste  Teil  der  Media  entbehrt 
ebenfalls  seiner  normalen  Muskelelemente  und  an  deren  Stelle  ist  nur  eine  Anhäufung  von 
Rundzellen  nachzuweisen.  Die  Intima  selbst  ist  an  dieser  Stelle  und  noch  eine  ganze  Strecke 
weiter  stark  verdickt  zu  derbem,  mit  flachen  spärlichen  Kernen  versehenem  Bindegewebe 
und  von  Blutgefäßen  durchzogen.  An  einer  kleinen  Stelle  ist  aber  das  Gewebe  auch  dieser 
Verdickung  der  Intima  kernlos  und  fahler  gefärbt.  Durch  diese  Verdickung,  die  etwa  ein 
Drittel  des  Arterienumfanges  einnimmt,  wird  das  Lumen  der  Arterie  verengt.  Daß  sich  die 
Verdickung  über  die  Grenzen  der  zerstörten  Media  hin  erstreckt,  zeigt  sich  sowohl  auf  solchen 
Querschnitten,  welche  die  zerstörte  Mediapartie  ebenfalls  enthalten,  als  auch  an  Schnittserien, 
die  jenseits  dieser  letzteren  fallen.  Dann  sitzt  auf  einer  ganz  normal  aussehenden  Media 
noch  eine  flache,  halbmondförmige  Verdickung  der  Intima  auf  der  Seite  auf,  welche  dem 
Knoten  der  Vene  zugekehrt  ist.  Weiterhin  freilich  verschwindet  diese  Verdickung  an  Stellen, 
wo  der  Käseknoten  von  der  Wand  der  Arterie  entfernter  liegt. 

Derjenige  Teil  der  Vene,  der  frei  von  der  Ein-  und  Auflagerung  des  großen  Knotens 
ist,  grenzt  überall  an  die  Milzpulpa  dicht  an.  In  dieser  sitzen  mehrere  fast  erbsengroße 
Knoten  sehr  nahe  an  der  Außenfläche  der  Vene.  Sie  bestehen  aus  einem  kernlosen  Zentrum 
(körniges  Material  und  schollige  Massen)  und  einem  kernreichen  Mantel,  der  das  Zentrum 
gleichmäßig  umgibt.  Zwischen  den  Rundzellen  desselben  sieht  man  stellenweise  eine  Art 
Reticulum,  stellenweise  nicht.  Einer  der  Knoten  geht  bis  unmittelbar  an  die  Vene  heran, 
ohne  aber  in  sie  einzudringen,  ein  anderer  dringt  durch  die  Wand  bereits  hindurch,  die 
hier  ihrer  bindegewebigen  Elemente  verlustig  gegangen  und  von  Rundzellen  erfüllt  ist. 
Die  Rundzellen  gehen  in  der  Umgebung  dieser  bindegewebsfreien  Stelle  noch  eine  Strecke 
weit  in  die  bindegewebshaltigen  Teile  der  Vene  in  geringer  Menge  hinein.  Da,  wo  diese 
Rundzellenmassen  die  Innenfläche  der  Vene  erreichen,  liegt  auf  der  Intima  ein  aus  blätterigen 
rotgefärbten  Massen  und  blauen  Kernen  zusammengesetzter  flacher  Buckel  auf,  der  etwas 
pilzförmig  in  seinen  äußeren  Teilen  überhängt  und  so  die  kleine  Stelle  überschreitet,  in 
welcher  die  Media  durch  Rundzellengewebe  ersetzt  ist. 

Die  anderen  Milzvenentuberkel  sind  im  ganzen  dem  eben  geschilderten  größten 
sehr  ähnlich  gebaut.  Das  Zentrum  kernlos,  bald  mit,  bald  ohne  Kerndetritus,  nach  außen 
davon  kernlose  Balken  und  Schollen  oder  fädiges  Fibrin,  endlich  der  Mantel,  an  Rundzellen 
reich,  mit  spärlicher,  zum  Teil  netzförmig  angeordneter  Interzellularsubstanz.  In  den  unter- 
suchten Knoten  (auch  in  den  miliaren)  fehlten  Riesenzellen  gänzlich.  In  sämtlichen  Fällen 
lag  ein  größerer  oder  kleinerer  Teil  des  Knotens  in  dem  die  Venen  umgebenden  Milzgewebe, 
ein  anderer  im  Venenlumen.  Beide  Teile  hingen  öfter  nur  durch  eine  Art  Stiel  miteinander 
zusammen,   so  daß   bei  Schnittserien  Stellen  vorkommen,   in  welchen  sie  anscheinend  durch 


gesundes  Gewebe    getrennt    nebeneinander    Itgm.     Stets  war  im  zentralen  Teile  «In    Wrini- 
wand  selbst  in  der  Verkäsung  tum  Teil  aufgegangen,  kernlos,  körnig. 

Dk  übrigen  Knoten  des  Miljsparenchyms  waren  mikroskopisch,  was  ihre  Größe 
Efltj  in  noch  mannigfaltigeren  AI  »Stillungen  zu  sehen,  als  man  das  makroskopisch  ver- 
muten konnte*  da  man  viele  derselben  nur  mikroskopisch  fand.  J'lie  Konstruktion  war  zwar 
denen  der  bisher  beschriebenen  in  vielen  Fftllen  absolut  gleich,  doch  fandeo  sich  in  kleineu 
Knoten  odei  in  solchen,  welche  mikroskopisch  aus  mehreren  kleineren  zusammengesetzt  er- 
schienen, manrhmal  Langha  esenzcllen  vor,  die  in  den  ganz  großen  und  in  vielen 
anderen  sonst  ganz  ähnlich  aussehenden  kleineren  fehlten.  Die  meisten  bestanden  aus  einem, 
mit  den  verschiedenen  oben  erwähnten  Teilen  versehenen  Zentrum  von  rundliche  i  Qfllllt. 
auch  wohl  mit  deutlichen  kalbigen  Fortsetzungen,  abr-r  auch  ohne  solche,  und  einem  Mantel 
TOI  Rundzellen  ohne  RißlftlUOltan,  Sehr  viele  der  Knoten  reichten  mit  einem  Teile  in  ein 
Malpighisches  Körperrhen.  welches  an  seim-m  Arterienast  kenntlich  war.  Dieser  letztere 
war  in  seiner  Wand  oft  kernlos,  und  dann  nur  an  der  Plastica  kenntlich,  das  Lumen  Uofifl 
mit  kernhaltigem  oder  kernlosem  Material  verstopft. 

Die  Knötchen  in  der  Leber  waren  dem  l  schematischen  Tuberkels  insofern 

mehr  entsprechend,  als  sie  außer  dem  verkästen  Zentrum  Mir«  auch  reichliche  Langhanss«  lu 
Riesenzellen  aufwiesen. 

Die    Halsl  y  mphdrüseii    waren    an   den    meisten  Stellen    mit    nur    ganz    wenie;    kern- 
haltigem (iewehe   BttgvbCttj  sonst  gans  kernlos,  kGmigV     Die  an  ihnen  verlaufenden  Xerven- 
stämnn-   in    ein    schwieliges  Ihndegewebe   eingeschlossen,    in   dem    hier    und   da    Rund 
saßen.      Überhaupt    war    das    Gewebe    in    der    Pmgübung    der    käsigen    Drüsen    meist    ein 
schwieliges. 

Die  verdickte  Stelle  LH  der  V.  jugnlaris  sin.  hatte  ein  kiisiges  Zentrum  und  eine 
mil  spärlichen  Ruudzellen  durchsetzte,  derbe,  bindegewebige  özngtbung;.  die  den  größten  Teil 
der  Verdickung  ausmachte  und  auch  die  Käsemasse  nach  dem  Lumen  hin  last  überall  in 
dicker   Srhir  hl  bekleidete       L*ie   glatten  Stellen  zeigten  eine   intakte   Venenwand. 


Epiki  itisebe  Bemerkt!  i 

Trotadem  hier  über  verschiedene  Organe  die  Tuberkulose  ausgebreitet  ist,  kann 
man  deich  nicht  von  einer  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  sprechen.  Die 
Lungenherde  sind  spärlich,  und,  wie  die  schieferige  Umgebung  lehrt,  zum  großen 
Teil  alt,  in  der  Milz  und  Leber  sind  zwar  auch  miliare  Knötchen  vorhanden,  aber 
danchen  viele  größere  Herde.  I  »er  Urogenitalapparat  befindet  sieh  im  Zustande 
einer  chronischen  UrogeiiilaltuberkuJose,  Eine  Anzahl  Organe,  die  bei  akuter 
allgemeiner  Miliartuberkulose  so  regelmäßig  befallen  sind,  sind  hier  frei  (Hexx, 
Schilddrüse  usw.).  Man  kann  den  Zustand  als  chronische  Allgemein  tuberkulöse 
auffassen. 

Die  Venentubcrkel  stellen  in  diesem  Falle  gewissermaßen  zwei  Geo&atioO&D 
dar.  Die  erste  sind  die  beiden  Knoten  in  der  Vena  jugularis  interna  dextra,  die 
durch  die  schwielige  Verdickung  größer  erscheinen  als  die  wirkliche  tuberkulöse 
SteÜe  darin;  von  hier  aus  isl  eine  chronische  AJlgemeintuberkulose  mit  vor- 
wiegender Hcieiligung  der  Milz  und  des  Urogenitalapparates  entstanden,  von  den 
Knoten  der  Milz  sind  dann  dk  Herde  an  den  Ästen  der  Vena  lienalis  hervor- 
gerufen, die  ihrerseits  die  Leber  mit  sehr  reichlichem  Tuberl  'sehen  haben. 

Liebhaber  von  Kuriositäten  mache  ich  noch  auf  die  schöne  Tuberkulose  in 
den  Halsmuskeln  aufmerksam,  die  von  den  „skroplmlöscn"  Drüsen  fflliyht  Von 
letzteren  ist  auch  an  kleinen  Stellen  die  Venen  wand  afhziert  und  so  das  Gift  in 
den  Bluts trom   gekommen. 
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Fall  XV. 

Gottlob  Friedrich  N.,  40  Jahre  alt,  Schachtmeister  ans  Weißensee,  obduziert  am 
8.  Oktober  1881. 

Verkäsnng  der  Bronchialdrüsen.  Tuberkulöser  Knoten  in  der  Vena 
anonyma  sinistra.  Große  käsige  Milzherde  mit  Kavernenbildung.  Aus- 
gedehnte Tuberkulose  der  Wurzeln  der  Vena  lienalis.  Tuberkulose  der  Vena 
portar.  und  V.  hepat  Sehr  reichliche  große  Lebertuberkel.  Vereinzelte  große 
Nierentuberkel.  Sehr  wenig  Lungentuberkel.  Tuberkulose  des  Peritoneums, 
namentlich  am  Diaphragma.  Tuberkulöse  Pleuritis  links.  —  Akute  Endo- 
carditis  mitralis.  HämorrhagischeNephritis.  Blutungen  in  den  Nierenkelchen. 
Verschluckungspneumonie  rechts  unten.     Kehlkopfgeschwüre. 

Mißig  gut  genährter  Mann. 

Herz  320  g.  Linker  Ventrikel  1,1  cm  dick,  Sl/t  hoch.  Aortenumfang  7.  Pulxnonalis  7. 
Conus  dexter  0,4  dick.  Klappen  zart,  aber  an  der  Spitze  des  hinteren  Zipfels  der  Mitralis, 
am  Schließungsrande  eine  erbsengroße  höckerige,  weiche  Wucherung;  am  vorderen  Zipfel, 
genau  gegenüber  von  der  eben  erwähnten  Affektion,  eine  ganz  kleine,  stecknadelkopfgroße, 
weißliche  Wucherung.     Muskulatur  hellbraun.     Im  Herzen  keine  Tuberkel. 

In  der  linken  Pleurahöhle  ca.  */t  Liter  klarer  Flüssigkeit  mit  wenig  Fibringerinnseln. 
Auf  dem  Pleuraüberzug  des  Diaphragma  eine  reichliche  Anzahl  miliarer,  sehr  zarter  Knötchen. 
Auf  dem  Pleurabezuge  des  linken  Unterlappens  spärliche  zarte,  graue  Knötchen. 

Die  linke  Lunge  völlig  lufthaltig,  ödematös,  mit  ganz  vereinzelten,  stecknadelkopf- 
großen käsigen  Knötchen  in  Ober-  und  Unterlappen.  Ältere  Affektionen  in  der  Spitze  fehlen 
vollkommen.  —  Die  rechte  Lunge  ähnlich,  aber  der  Unterlappen  schwach  lufthaltig, 
stellenweise  luftleer,  gerötet;  die  Schnittfläche  teils  glatt,  dunkelrot,  an  umschriebenen  Stellen 
gekörnt,  graurötlich.  Die  Bronchialdrüsen  groß,  melanotisch,  mit  grauen  Körnchen.  Die 
Venen  und  Arterien  frei  von  Knötchen.     Bronchialschleimhaut  leicht  gerötet. 

Am  Kehlkopf,  im  hinteren  Teile  beider  wahren  Stimmbänder  je  ein  flaches,  etwas 
zerfressenes  Geschwür.  Dicht  am  oberen  Rande  des  Aortenbogens  zwischen  Subclavia 
und  Carotis  sin.  sitzt  eine  walnußgroße,  derbe,  verkäste  Drüse,  mit  einzelnen  weichen  Stellen 
daran.  An  ihrem  hinteren  Rande  noch  eine  kleine  haselnußgroße  Drüse,  ebenso  verändert; 
am  vorderen  Rande  dieser  Drüse  verläuft  der  Nervus  phrenicus,  am  hinteren  Rande  der 
Vagus.  Der  letztere  ist  mit  ihr  sehr  eng  verbunden  und  im  oberen  Teile  seiner  der  Drüse 
benachbarten  Partie  zu  einem  spindelförmigen  Gebilde  auf  das  Doppelte  verdickt;  Aorten - 
intima  vollkommen  frei,  ebenso  die  übrigen  Arterien  und  der  Ductus  thoracicus. 

Die  Vena  anonyma  sin.  ist  ebenfalls  mit  der  Drüse  sehr  eng  verbunden  und  man 
bemerkt  an  einer  Stelle,  wo  sie  der  Drüse  anliegt,  ein  stecknadelkopfgroßes  graues  Knötchen, 
auf  der  Intima  frei  in  das  Lumen  vorspringend  (diese  Verhältnisse  konnten  erst  am  heraus- 
geschnittenen Präparate  konstatiert  werden). 

Schilddrüse  ohne  Tuberkel. 

Hirn  ohne  Besonderheiten. 

Auf  dem  Peritonealüberzug  des  Diaphragma  eine  reichliche  Anzahl  miliarer 
grauer  Knötchen  links,  viel  spärlicher  nach  rechts  hin;  die  Knötchen  auf  der  peritonealen 
Seite  sind  reichlicher  als  die  früher  erwähnten  auf  der  pleuralen.  Auf  dem  übrigen  Peri- 
toneum sitzen  nur  ganz  zerstreute,  miliare  Knötchen,  am  reichlichsten  im  kleinen  Netz  und 
auf  dem  Mesenterium  in  der  Nähe  des  Darmes.  Sehr  reichlich  sind  dieselben  noch  im 
Recessus  recto-vesicalis.  Art.  lienalis  etwas  geschlängelt,  frei;  ebenso  der  Haupt- 
stamm der  Vena  lienalis  frei. 

Milz  mit  ihrer  Umgebung  stellenweise  durch  Fibrinmassen  verklebt ,  400  g.  Schon 
von  außen  bemerkt  man  an  der  Milz  gelbe,  durchschimmernde  Herde,  namentlich  in  der 
Nähe  des  unteren  Endes.  Dicht  am  Hilus  sitzt  ein  haselnußgroßer  erweichter,  gelber  Knoten« 
der  nur  durch  eine  dünne  Lamelle  vom  Peritonealraum  abgetrennt  ist.  Auf  dem  Durch- 
schnitt finden  sich  noch  2  andere,  ganz  besonders  große  Herde.  Der  eine,  im  allgemeinen 
unregelmäßig  begrenzte,  in  der  Nähe  des  unteren  Endes  der  Milz  etwa  von  Walnußgröße, 
reicht  stellenweise  bis  an  die  Oberfläche  heran  und  namentlich  ist  auch  die  vorhin  erwähnte, 
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gelbe  Stelle  eine  Art  kurzer  Ausläufer  dieses  groben  Hindus.  Dieser  Herd  hat  ein«-  anquillt 
käsige  Beschaffenheit,  ist  sehr  unregelmäßig,  aber  scharf  begrenzt,  stellenweise  derb  und 
fest,  in  der  Mitte  jedoch  in  eine  Art  von  Kaverne  zerfallen,  die  mit  einem  schmierigen, 
gelbliehen  Brei  angefüllt  ist  und  sehr  unregelmäßige,  fetzige  Wände  hat.  Tu  der  Nähe  des 
Hilusendes  des  Herdes  verlauft  eine  der  Hauplwurzeln  der  Veua  lienalis,  an  deren  Um- 
grenzung die  Läsige  Masse  dicht  herantritt.  Schneidet  man  dieselbe  auf,  so  finden  sich  auf 
der  Intima  reichliche,  gelbe»  stecknadelkopfgroße,  vorspringende  Knutchen,  Verfolgt  man 
dann  die  Verästelung  der  Vena  lienalis  nach  dem  käsigen  Herde  hin  weiter,  so  zeigen  sieb 
die  feineren  Verästelungen  ganz  ausgefüllt  von  käsigen,  derben  Wucherungen,  die  ftfl 
Mündung  in  die  größeren  Äste  ein  wenig  in  dieselben  hineinragen.  Andere,  namentlich 
die  etwas  grüße  reu  Verästelungen  sind  vollkommen  durchgängig,  aber  an  ihren  Wanden 
sitzen  vielfach  ähnliche  Knoten  wie  am  Ilauptstamxn,  aber  auch  noch  viel  feinere,  kaum 
stecknadelkopfgroße,  graue  Knotehen.  An  l«n  erwähnten  größeren  käsigen  Knoten  schließt 
sich  dann  nach  außen  eine  wie  ein  Infarkt  aussehende  unregelmäßig  keilförmige  Stelle  an. 
die  eine  verwaschen  graurot«1  Färbung  zeigt  und  bis  an  die  Peripherie  des  lateralen  Milz- 
randes heranreicht.  Sie  ist  gegen  ihre  Umgebung  scharf  durch  eine  etwas  hellere,  gelbe 
Linie  abgesetzt.  Außer  diesem  grüßten  Knuten  uud  dem  in  der  Nähe  des  Hilus  sitzt  ein 
anderer  weiter  oben,  ziemlich  in  der  MilN  ,  von  dem  Peritoneum  durch  eine  t  cm  i 
Zone  abgetrennt.  Er  hat  3  cm  im  Durchmesser,  und  besteht  aus  einer  ca.  2  mm  breiten« 
derben  Randzone  und  einer  großen  Bohle,  welche  mit  puriformer  Masse  erfüllt  ist,  Die 
Innenfläche  der  Höhle  ist  allerdings  rauh,  aber  doch  bei  weitem  nicht  so  fetzig  und  mehr 
geglättet  als  die  der  tinden-n  Herde,  —  Außer  diesen  sitzen  in  der  Milz  noch  eine  größere 
Anzahl  käsiger  Herde  von  Stecknadelkopf-  bis  Kirschkerngrööe  zerstreut,  zwischen  denen 
noch  reichliches»  dem  Anscheine  nach  unverändertes,  dunkel  graurotes  Pulpagewebe  liegt. 
Präpariert  man  die  Äste  der  Milzvene  noch  weiter,  so  findet  man  noch  an  verschiedenen 
Sollen  außer  der  ersterwähnten  teils  miliare,  graue  Knötchen,  teils  größere  (über  stecknadel- 
kopfgroße) gelbe  Körnchen,  teils  diffuse  käsige  Wucherungen,  die  kleinere  Äste  ganz  aus- 
füllen und  in  die  größeren  noch  eine  kleine  Strecke  weit  hereingehen. 

Galle nwege  frei.  Diu  Magenschleimhaut  zeigt  in  der  Mitte  der  Curvatura  minor 
tfcm  Hache,  undeutliche  Narbe.  Die  Muskulatur  des  Pylorns  ist  auffallend  dick  (bis  8  mm), 
grau,  durchscheinend  glasig,  derb, 

Leiter  sehr  groß,  JS'*'g«  zeigt  an  ihrer  Oberfläche  vielfach  rlurch schimmernde,  gelbe 
und  weiße  käsige  Herde,  die  auch  häufig,  nane-utluh  in  der  Unterflache  über  die  Serosa 
hervorragen  und  dann  oft  mit  einem  zarten  Fibrinhofe  umgeben  sind.  Auf  einem  Durch- 
schnitt ist  die  Läppcheuzeichnuug  der  Leber  im  allgemeinen  undeutlich,  das  Gewebe  erscheint 
hellgraurot  Es  ist  durchsetzt  von  einer  l/n/ahl  vwißlicher  und  grauer  Herde»  die  unregel- 
mäßig zerstreut  in  der  Leber  sitzen,  Ihre  Größe  variiert  von  der  einer  Stecknadelspitze  bis 
zu  Kirschkerngröße.  Die  größeren  sind  in  der  Mitte  erweicht  und  enthalten  gelbe  oder 
grünliche,  bröcklige  Masse.  Die  Gallenwege  sind,  soweit  sie  sich  mit  der  Schere  verfolgen 
lassen,  frei  von  Knötchenerupt  Jonen.  Hingegen  sitzen  in  vielen  Verästelungen  der  Vena 
portac%  die  vollkommen  durchgängig  sind,  an  der  Wand  graue  und  gelbe  in  das  Lumen  vor- 
springende Knötchen,  die  regelmäßig  mit  einem  käsigen  Herde  in  der  Umgebung  zusammen- 
hingen. An  ganz  vereinzelten  Stellen  findet  man  auch  in  der  Vena  hepatica  Stecknadel* 
kopfgroße,  graue,  ähnliche  Knötchen. 

Pie  portalen  Lymphö  'ark  geschwellt,  graurot,  mit  miliaren  gelben 

hen. 

DarmschleimhanL  Blase.  Prostata  usw.   frei. 

Beide  Nieren  JOf  5.  3\,  cm.  Kapsel  etwas  schwer  abtrennbar,  Oberfläche  gm 
mit  deutlichen  Twiill I II Mllll Hg 1 1 1  Bild  mäßig  reichlichen,  scharf  umschriebenen»  dunkelroten 
Punkten-  Schon  durch  die  Obtrftiche  lumim  in  vereinzelte,  weißliche,  anscheinend  erbsen- 
große Knoten  durch,  und  IE  m  9taUl  i>t  »in  noch  größerer  Herd  vorhanden»  der 
die  Oberfläche  erreicht  und  sich  in  einen  keilförmigen  Herd  in  Ab  HkSt  selbst  fort 
dessen  Basis  etwa  1  cm  beträgt-  Die  erwähnten  Stellen  sind  verkäste  Massen,  von  denen 
der  größte  im  Innern  erweicht  ist.  An  einzelnen  Stellen  rinden  sich  Blutungen  in  den 
Nii'ienki-li  Le-n       Die    RindULEeiJ  luiung    ist    undeutlich,    fleckig,    glitt   und   gelbrot.    mit    vci- 
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einzelten,  dankelroten,  scharf  umschriebenen  Punkten.  Rindenbreite  0,8.  Marksubstanz 
blaß,  graurot. 

Weder  im  Nierenbecken,  noch  im  Nebenhoden  oder  im  Vas  deferens  käsige 
Wucherungen.     Im  rechten  Oberschenkelbein  keine  Knötchen. 

Chorioidea  nicht  nachgesehen. 

Mikroskopische  Un  tersuchung. 

Die  Knoten  und  Knötchen  in  den  Milzvenen  stimmten  in  ihrer  mikroskopischen 
Struktur  ganz  mit  denen  des  vorigen  Falles  überein.  Ebenso  im  ganzen  auch  die  Mil zu- 
knoten selbst  Die  mittleren  erschienen  häufiger  aus  mehreren  kleineren,  noch  deutlich 
abgegrenzten  Herden  zusammengesetzt,  bei  den  größeren  war  so  etwas  nicht  nachzuweisen, 
auch  der  Rand  zwar  oft  sehr  unregelmäßig  gestaltet,  aber  nicht  deutlich  in  Knötchen  ge- 
gliedert. Die  kleineren  zeigten  oft  Riesenzellen,  die  größeren  bestanden  nur  aus  einem 
käsigen  Zentrum  mit  kernreichem  Mantel.  In  den  beiden  ganz  großen  war  der  letztere  viel- 
fach verhältnismäßig  kernarm.  Auch  über  die  mit  käsiger  Masse  erfüllten  Venenäste  ist  nichts 
besonderes  zu  bemerken,  ihre  Wand  war  schwer  zu  erkennen.  —  Bemerkenswert  war  nur  das 
Verhalten  der  nicht  tuberkulösen  Teile  der  Milz.  Hier  waren  die  kleinen  Venenästchen,  die  also 
nicht  mit  Knötchen  in  Verbindung  standen,  sehr  reich  an  großen  epithelioiden  Zellen,  welche  teils 
der  Wand  ansaßen,  teils  das  Lumen  erfüllten.  Manchmal  sahen  sie  dann  wie  Epithelschläuche  aus. 

Die  Knoten  in  den  Pfortaderverästelungen  der  Leber  waren  den  Milzvenen- 
herden durchaus  analog  gebaut,  auch  was  ihren  Zusammenhang  mit  den  im  Leberparenchvm 
sitzenden  Knoten  und  die  Beschaffenheit  der  Venenwand  anbelangt  Mikroskopisch  fanden 
sich  auch  in  der  Leber  mit  käsigen  Massen  erfüllte,  von  undeutlicher  kernloser  oder  um- 
gekehrt an  Rund zellen  reicher  Wand  begrenzte  Pfortaderästchen  vor,  die  den  makroskopisch 
erkennbaren,  mit  Käsemassen  thrombosierten,  Milzvenenästen  entsprachen.  Manchmal  waren 
solche  kleine  Ästchen  noch  mit  kernhaltigen  Rundzellen  erfüllt,  oder  es  ragten  von  der  Wand 
her  kleine,  an  Kernen  reiche  Knöspchen  ins  Lumen  hinein.  Stets  lagen  so  veränderte 
Gefäße  im  Bereiche  von  Parenchymknoten. 

Diese  letzteren  selbst  waren  denen  der  Milz  ähnlich  gebaut  nur  fanden  sich  hier  auch 
an  der  Peripherie  der  größeren  ab  und  zu  Riesenzellen,  und  die  kleineren  waren  viel  reicher 
an  solchen,  während  sie  an  den  Venenknoten  nicht  deutlich  waren.  Die  Käsemasse  der 
größeren  enthielt  stets  Gallenpigment  im  Innern. 

In  der  Umgebung  der  Herde  sah  man  öfter  noch  erhaltene  kleine  Gallengänge.  Die 
Arterien  ebenfalls  wohl  erhalten  oder  mit  undeutlichen  resp.  ganz  verschwundenen  Kernen 
der  Wand,  wenn  die  Gefäße  im  Bereiche  der  Knoten  lagen.  Das  Lumen  dann  erfüllt  mit 
Leukocyten  oder  kernlosem  Material. 

Die  Leberkapillaren  an  den  freien  Stellen  enthielten  in  großer  Anzahl  dieselben 
epithelioiden  Zellen,  wie  die  kleinen  Milzgefäße. 

Das  Knötchen  in  der  Vena  anonyma  war  genau  so  konstruiert  wie  die  kleinen 
Milzvenenknötchen  im  vorigen  und  in  diesem  Falle.  Auch  hier  die  größere  Ausdehnung  der 
Wucherung  jenseits  der  Intima  im  Lumen,  gegenüber  der  Größe  des  kernlosen  Herdes  in 
der  Media;  auch  hier  eine  dünnere  Verbindung  der  erkrankten  Stelle  der  Venenwand  mit 
dem  außerhalb  der  Vene  gelegenen  Käseherde,  so  daß  an  manchen  Schnitten  der  Serie  der 
Venenknoten  von  letzterem  unabhängig  schien.  Die  Venenwand  sehr  reich  an  Rundzellen 
weit  über  das  Knötchen  hinaus.  Nach  außen  von  ihr  die  Käsemasse  der  Drüse  fast  un- 
mittelbar angrenzend.  Dieser  außerhalb  der  Vene  gelegene  kleine  Käseherd  mit  Rundzellen- 
umgebung war  nur  einer  der  vielen,  die  in  dem  schwieligen  Gewebe  lagen,  welches  die 
verkästen  Drüsen  umgab.  Manche  derselben,  mit  schönen  Riesenzellen  versehen,  reichten 
bis  dicht  an  die  Vagusbündel,  die  im  übrigen  an  der  spindlig  aufgetriebenen  Stelle  durch 
ein  sehr  reichliches  Bindegewebe  auseinander  gedrängt  waren. 

Die  kleinen  verkästen  Stellen  verschmolzen  zum  Teil  mit  den  größeren  verkästen  Partien 
der  Drüsen,  in  deren  Umgebung  sich  Rund-  und  Riesenzellen  fanden. 

Ähnlich  waren  die  Portaldrüsen. 

Der  keilförmige  Herd  in  der  Milz  war  ein  Infarkt,  wohl  bedingt  durch  Thrombose 
einer  kleinen  Arterie. 


Epikritische  Bemerkt! 

Auch  hier  haben  wir  keine  Überschüttung  der  Organe  mit  Miliarknötchen, 
wie  bei  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose,  wenn  auch  eine  geringe  akute 
Knötcheneruption  in  den  Lungen  nachweisbar  ist.  Sonst  haben  wir  es  mit  einer 
chronischen  AllgemeintubL-rkuKsL*  zu  tun,  die  ihren  Ursprung  von  dem  Hinein- 
wuchern  der  Tuberkulose  in  die  Blutbahn  in  der  Gegend  der  Vena  anonyma 
siulstra  hat.  Ob  gerade  das  kleine  Knötchen  der  einzige  Eintrittsnrt  war,  wage 
ich  nicht  zu  sagen,  die  Untersuchung  wurde  erst  an  den  ausgeschnittenen  Organen 
gemacht. 

Die  Peritoneal-  und  Fleuratuberkulose  in  den  beiden  letzten  Fallen 
hat  mit  der  Blutinfektion  selbst  nichts  zu  tun,  sondern  ist  durch  ein 
direktes  Übergreifen  von  den  Milz  und  Leberherden  auf  das  Bauch- 
fell und  Fortschreiten  auf  die  Pleura  hervorgerufen.  Auch  die  Menin- 
gealtuberkulnse  des  vorigen  Falles  rechne  ich  nicht  zur  Blutinfektion, 
wie  spätere  Teile  dieser  Beiträge  ausführlicher  besprechen  sollen. 

Die  Vencntubcrkei  zerfallen  hier  in  drei  Generationen:  1.  solche,  deren  Ent- 
stehung von  den  käsigen  Bronchial drüsen  direkt  abhängt.  Von  hier  oder  einem 
anderen  früher  bestandenen  Herde  ging  das  Gift  ins  Blut.  2,  die  indirekt  nach  Ab- 
setzung des  Giftes  aus  dem  Blute  in  die  Milz  und  nach  Wucherung  von  Tuberkel- 
knoten in  letzterer  entstandenen  Tuberkel  der  Milzvenenäste,  die  einem  direkten  Über- 
greifen der  Milzknoten  ihren  Ursprung  verdanken,  3.  die  Knötchen  der  Pfortader-  und 
Lebervenenäste t  welche  von  den  Leberknoten  direkt  ausgehen.  Diese  letzteren 
sind  durch  Tuberkelgift  (zum  größten  Teil  wenigstens)  hervorgerufen,  welches  von 
den  Milzvenen  tu  berk  ein  in  die  Pfortader  und  Leber  gelangte. 


Fassen   wir  die   bisher   beschriebenen  Fälle    von   Vcnentuberkulose  zusammen, 
so  finden  sich  dieselben  auf  folgende  Venen  verteilt: 

V.  pulmonalis:  a)  Miliarknoten:  z.  B.  Fall  3,  6,   12,   13  usw.  und  die  Fälle 
von  Mügge. 

b)  Große  Herde:  Fall   i,  2,  3,  6,   7,  8,   10. 
lienalis:  5,   14,  15. 
portarum;  12,  15. 
hepatica:   15. 
azygos:   12. 
anonymae:   4,   15. 
V.  jugularis  interna  sin«:  14. 
V.  suprarenalis:  9. 
V.  thvreoidea:  11« 


V. 
V. 
V. 
V. 
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HL  Abschnitt. 

Verwertung  des  kasuistischen  Materials  für  die  Lehre  von  der 
tuberkulösen  Blutinfektion. 

Wenn  wir  nunmehr  in  eine  nähere  epikritische  Besprechung  der  geschilderten 
Venenveränderungen  eingehen,  so  ist  die  erste  Frage  die: 

Sind  die  geschilderten  Produkte  wirklich  tuberkulöser  Natur? 

Für  die  miliaren  Knötchen  erledigt  sich  diese  Frage  nach  den  obigen  Schilde- 
rungen von  selbst.  Auch  die  größeren  Lungenherde  mit  ihren  zahlreichen  Lang- 
hansschen  Riesenzellen  und  typischen  kleinsten  Tuberkeln  in  den  peripherischen 
Teilen  dürften  keinem  Zweifel  in  der  Deutung  als  tuberkulöser  Produkte  be- 
gegnen. Der  große  Herd  in  der  V.  suprarenalis  ferner  enthält  zwar  nur  wenig 
Langhanssche  Riesenzellen  und  typische  rniliare  Knötchen  mit  solchen  und 
epithelioiden  Zellen,  doch  genügen  diese  immerhin  für  die  einfache  Diagnose  der 
Tuberkulose  im  anatomischen  Sinne.  Im  übrigen  werden  gerade  diese  polypösen 
Formen  weiter  unten  noch  eingehender  in  bezug  auf  ihre  Eigenart  besprochen 
werden.  Nur  für  einige  der  großen  Knoten  in  den  Milzvenenästen  könnten  einige 
schematische  Histologen  vielleicht  Anstand  nehmen,  sie  als  echte  Tuberkelprodukte 
anzuerkennen.  Sie  bestehen  zwar  aus  einem  käsigen  Zentrum  mit  Umgebung  von 
Rundzellen,  sind  aber  zu  groß,  um  als  Miliarknötchen  zu  gelten  und  enthalten 
auch  in  ihrer  Peripherie  keine  deutlichen  miliaren  Tuberkel  oder  auch  nur  Lang- 
hanssche Riesenzellen.  Aber  gerade  sie  zeigen,  wie  wenig  für  die  tuberkulöse 
Natur  eines  Krankheitsproduktes  eine  einfache  Schematisiening  genügt *).  Sie  zeigen 
einmal  in  den  Venen  selbst  die  mannigfaltigsten  makroskopischen  Obergänge  zu 
miliaren  Knötchen,  die  ebenfalls  keine  Riesenzellen  enthalten,  andererseits  sind  sie 
durchaus  gleich  konstruiert  mit  größeren  Herden  der  Milzpulpa,  welche  ihrer- 
seits wieder  viele  Übergänge  zu  kleineren  Knoten  mit  oder  ohne  Riesenzellen,  sowie 
zu  größeren  aus  kleineren  zusammengesetzten  Knoten,  mit  Riesenzellen  in  dem  kern- 
haltigen peripherischen  Teil,  zeigen.  Diese  Obergänge  sind  sehr  grober  Art  und 
durchaus  nicht  mit  den  „Zellübergängen"  zu  verwechseln,  die  vielfach  mißbraucht 
und  mit  Recht  etwas  in  Mißkredit  geraten  sind.  Die  käsigen  Herde  in  der  Milz  muß 
man  daher  entweder  sämtlich  oder  gar  nicht  als  Tuberkel  bezeichnen,  und  da  das 


l)  Martin  (Aren,  de  phys.  1880  und  1881)  ist  durchaus  im  Irrtum,  wenn  er  meint, 
das  er  zuerst  die  Unzulänglichkeit  der  einfachen  mikroskopischen  Untersuchung  für  die  Be- 
urteilung des  wahren  Tuherkels  statuiert  habe,  wenn  auch  vielleicht  der  Name  „ Pseudo- 
tuberkel "  vorher  nicht  gebraucht  sein  dürfte.  Sein  Irrtum,  der  in  dem  Satze  gipfelt  „L/e'tude 
des  tubercules  locales  est  basee  toute  entiere  (von  Martin  selbst  hervorgehoben)  jusqu'ä 
present  sur  l'emploi  du  microscopeu,  ist  einfach  daraus  zu  erklären,  daß  er  von  den  deutschen 
Arbeiten  nur  ungemein  mangelhafte  Referate  vor  sich  gehabt  haben  muß.  Das  gilt  selbst 
für  die  von  ihm  erwähnten  Autoren.  In  meiner  ersten  Mitteilung  z.  B.,  die  Martin  sogar 
zitiert,  sind  die  Grundsätze  für  die  Beurteilung  dessen,  was  man  tuberkulös  im  ätiologischen 
Sinne  zu  nennen  hat,  schon  angeführt,  ja  wie  ich  glaube  noch  präziser,  als  bei  Martin. 
Noch  schärfer  hat  dieselben  Cohnheim  nachher  in  seinem  Aufsatz:  „Die  Tuberkulose  vom 
Standpunkt  der  Infektionstheorie1*  entwickelt.  Auch  andere  deutsche  Autoren  haben  ähnliches 
wohl  schon  bemerkt. 


letztere  bei  der  exquisit  tuberkulösen  Natur  eines  Teiles  derselben,  bei  der  exquisit 
tuberkulösen  Beschaffenheit  der  Leber-,  Peritoneal-  usw.  Knötchen  gewiß  niemanden 
einfallen  wird,  so  müssen  auch  die  größeren  Venenherde  für  Tuberkel  angesprochen 
werden.  Ähnliches  gilt  für  die  Bade  in  der  Leber  des  Falles  15  und  die  Pfort- 
aderknoten, die  freilich  fast  sämtlich  noch  in  das  Bereich  der  miliaren  gehören. 
Die  Käseherdc  der  Nebennieren  selbst  zeigen  ebenfalls  analoge  Verhältnisse,  wenn 
auch  der  Herd  in  der  Vene  deutliche  Riesenzellen  usw.  aufweist.  Mehr  wird  an 
dieser  Stelle  über  die  großen  Käscknoten  bei  Tuberkulose  nicht  zu  bemerken 
sein,  es  genügt  für  das  Verständnis  der  Venen  Veränderungen. 

Sind  aber  alle  die  geschilderten  Venen  Veränderungen  tuberkulöse,  so  müssen 
sie  von  irgend  woher  mit  Tuberkelgift  versorgt  worden  sein.  Die  nächste  Frage 
ist  daher: 

Wie  tritt  das  Tuberkelgift  an  die  Venen  heran? 

A)  Für  die  miliaren  Knötchen  in  den  Lungenvenen,  z*  B.  in  unseren  Fällen  6,  1  2, 
in  den  Müggeschen  Fällen,  für  die  der  V.  portarum  im  Falle  12,  der  V.  azygos 
Fall  12,  ist  die  Sache  ziemlich  klar.  Sie  sehen  genau  so  aus  wie  alle  anderen 
Miliarknötchen,  die  über  verschiedene  Organteile  zerstreut  sind,  und  es  liegt 
kein  Grund  vor,  einen  anderen  Entstehungsmodus  anzunehmen.  Da  diese  anderen 
aber  ihr  Gift  auf  dem  Blutwege  bekommen  haben  müssen,  so  kann  man  das 
gleiche  immerhin  auch  von  diesen  feinen  Venenknötchen  annehmen.  Eine  neben- 
sächliche Frage  wäre  dann  die,  ob  das  Gift  aus  dem  Hauptgefäß  oder  aus  den 
Vasa  vasorum  abgesetzt  wäre.  Mügge  scheint  sich  für  das  erstere  zu  entscheiden. 
Man  könnte  es  nach  seinen  Auseinandersetzungen  in  der  Tat  für  nicht  gut  denkbar 
halten,  daß  das  Gifl  von  den  Vasa  vasorum  her  die  gefäßlose  Intima  durchsetzt, 
auf  welcher  nach  ihm  erst  die  Knötchen  aufsäßen,  während  die  Venenwand  selbst 
frei  sei.  Dies  wäre  schon  nicht  so  undenkbar,  aber  in  meinen  Fallen  war  i 
stets  bei  Serienschnitten  in  der  Mitte  eine  Stelle  bemerkbar,  welche  die  Intima 
durchsetzte  und  in  die  Media  hineinragte.  Auch  bei  ganz  großen  Knoten  haben 
wir  übrigens  üben  ähnliches  geschildert. 

Als  begünstigendes  Moment  für  die  Absetzung  des  Giftes  aus  dem  Haupt- 
lnmen  führt  Mügge  noch  das  an,  daß  der  Strom  nur  in  den  Venen  langsam 
genug  wäre,  um  eine  solche  zu  gestatten.  Daher  kämen  solche  Müiarknötcheu 
niemals  in  den  Arterien  von  Diese  Annahme  ist  aber  irrtümlich,  Schon  Marchand 
(damals  in  Breslau)  zeigte  mir  einen  Tuberkel  der  Aorta  und  Dr.  Huber  hat  hier 
ebenfalls  solche  gefunden,  die  die  exquisiteste  Tuberkel  struktur,  Riesenzelle,  verkästes 
Zentrum   usw.  aufwiesen. 

Aus  meinen  Mitteilungen  wird  man  übrigens  entnehmen,  daß  diese  Miliar- 
knötchen nicht  bloß,  wie  man  nach  den  Müggeschen  und  meinen  früheren  Mit- 
teilungen glauben  könnte,  in  den  Lungen venen,  sondern  auch  in  Körpervenen  vor- 
kommt u. 

B)  Ebenfalls  einfach,  ja  noch  viel  klarer  liegen  die  Verhältnisse  in  den 
Fällen  14  und  15,  in  welchen  es  sich  um  Knoten  in  der  Milzvene  handelt. 
Die  Milzvenenäste,  die  förmlich  eingemauert  in  die  Milzpulpa  sind,  sind  gewisser- 
maßen disponiert  dazu,  an  Erkrankungen  der  letzteren  teilzunehmen,  wenn  diese 
nur  die  Fähigkeit  haben,  sich  auf  die  Umgebung  auszubreiten,  und  ich  bin  über- 

Weifert    L  27 


4i 8  Pathologische  Anatomie 


zeugt,  daß  man  bei  fleißigem  Nachsuchen  noch  viel  öfter  Milzvenentuberkel  finden 
muß.  In  unseren  Fällen  kann  man  nun  dieses  Übergreifen  der  tuberkulösen  Ver- 
änderungen des  Milzgewebes  auf  die  Venen  Schritt  für  Schritt  verfolgen.  Man 
sieht  einzelne  Knoten  in  der  Nähe  der  Vene  bis  an  die  Außenfläche  der  Wand 
reichen;  andere  haben  dieselbe  durchsetzt  und  es  findet  sich  auf  der  Intima  bereits 
eine  zarte  Zellanhäufung,  noch  andere  wölben  sich  mehr  und  mehr  ins  Innere  vor. 
Sind  die  Venen  sehr  klein,  so  wird  die  ganze  Peripherie  in  die  tuberkulöse  Ver- 
änderung aufgenommen,  die  Vene  obliteriert.  Bei  größeren  Venen  betrifft  der 
Durchbruch  der  Wand  nur  einen  Teil  der  Peripherie,  der  übrige  bleibt  zunächst 
frei  und  der  Blutstrom  wird  nicht  unterbrochen. 

Ganz  genau  so  liegen  die  Verhältnisse  bei  den  Pfortadertuberkeln  des 
Falles  14. 

Dem  Prinzip  nach  mit  dem  Verhalten  der  Milzvene  übereinstimmend  ist  dann 
das  der  V.  anonyma  im  Falle  4  und  15  und  der  V.  jugularis  im  Falle  14. 
Auch  hier  kommt  das  Gift  deutlich  aus  den  benachbarten  verkästen  Drüsen,  nur 
mit  dem  Unterschiede,  daß  die  Venenwand  erst  fest  mit  diesen  Drüsen  verwachsen 
war,  ehe  dies  Obergreifen  statthatte.  Daß  in  der  Tat  diese  exquisit  „skrofulösen11 
Drüsen  die  Fähigkeit  besaßen,  Tuberkelgift  von  sich  ausgehen  zu  lassen,  beweist 
die  schöne  Müiartuberkulose  in  den  angrenzenden  Halsmuskeln  bei  Fall  15,  sowie 
die  Entstehung  echter  Miliarknötchen  in  der  Umgebung  im  Falle  14,  in  welchem 
sie  sogar  auf  den  Nervus  vagus  übergriffen  und  eine  Art  umschriebener  Perineuritis 
tuberculosa  erzeugten.  Ähnlich  liegen  endlich  auch  die  Beziehungen  der  Neben- 
nierentuberkel  zu  denen  der  Venen.  Die  des  Nebennierenparenchyms  gehen 
auf  kleinere  über  und  ein  vielleicht  isoliert  liegender  in  dem  Gewebe  um  die 
große  Vene  auf  die  letztere.  — 

Sehr  bemerkenswert  scheint  im  Vergleich  zu  dem  der  Venen  das  Verhalten 
der  Arterien.  Diese  gehen  in  unseren  Fällen,  wenn  sie  klein  sind,  in  der  Ver- 
käsung ganz  unter,  thrombosieren  und  verlieren  ihren  Charakter  als  offene  Ge- 
fäße. Interessant  ist  aber  namentlich  die  Beschaffenheit  der  Wand  einer  Arterie 
im  Falle  15.  Auch  hier  ist  die  Adventitia  und  Media  von  dem  tuberkulösen 
Prozeß  zerstört,  aber  die  Intima  ist  nicht  von  demselben  durchwachsen,  sondern 
sie  ist  vielmehr  einfach  regenerativ  verdickt,  wie  bei  einer  atheromatösen  oder 
syphilitischen  Zerstörung  der  anliegenden  Gewebsschichten  und  sogar,  wie  bei  einer 
solchen,  an  einer  kleinen  Stelle  kernlos  (ohne  Rundzellenwucherung  usw.  in  der 
Umgebung).  Auf  eine  Erklärung  dieses  Unterschiedes  kann  ich  mich  hier  nicht 
einlassen. 

C)  Schwieriger  waren  die  Verhältnisse  bei  den  polypösen  Lungentuberkeln 
zu  konstatieren,  ja  es  ist  mir  einigermaßen  zweifelhaft,  ob  ich  im  Falle  7  zu  einem 
Resultate  gelangt  bin.  In  meiner  vorigen  Mitteilung  hatte  ich  die  Frage  nach  dem 
Übertritt  des  Giftes  offen  gelassen  und  nur  darauf  hingewiesen,  daß  man  in  künftigen 
Fällen  besonders  die  Umschlagsstelle  der  Pleura  in  ihren  Beziehungen  zu  den  Venen 
beachten  solle.  Da  in  diesen  Fällen  kein  Grund  dafür  vorlag,  so  fällt  diese  Möglich- 
keit des  Giftübertrittes  von  selbst  fort. 

Daß  von  einem  der  Miliartuberkel  der  Lunge  etwa  die  Ursache  für  die  Venen- 
tuberkulose ausgehen  sollte,  ist  selbstverständlich  von  vornherein  undenkbar,  denn 
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die  frischen  Knötchen  können  diese  mächtigen  alten  Wucherungen  nicht  ihrerseits 
erzeug!  haben.  Das  Gift  muß  vielmehr  von  einer  Stelle  aus  übergreifen,  iüe  eben- 
falls alteren  Datums  ist  und  die  außerhalb  der  eigentlichen  Wand  liegt,  wenn  man 
nicht  etwa  die  sehr  unwahrscheinliche  Annahme  substituieren  wollte,  daß  die 
Venen  wand  von  dem  eingeatmeten  Gifte  direkt  affiziert  werden  könnte.  Es  ist 
freilich  in  den  Fällen,  in  welchen  nicht  Reste  der  (verdickten)  Eiastica  interna  über 
die  Lage  der  Intima  orientieren,  ungemein  schwierig  zu  sagen,  ob  die  tuberkulöse 
Wucherung  sich  noch  in  den  Grenzen  der  Venenwand  hält  oder  im  umgebenden 
Gewebe  liegt! 

Nichtsdestoweniger  bin  ich  in  den  Fällen  6  und  8  zu  einem  Resultate  ge- 
kommen. Im  Fall  6  (es  handelt  sich  nur  um  den  Knoten  in  einer  Vene  der 
rechten  Lunge,  der  der  linken  blieb  zur  makroskopischen  L Demonstration  reserviert) 
schien  die  Sache  auf  den  ersten  Blick  ungemein  einfach  zu  sein.  Hei  der  makro- 
skopischen Untersuchung  lagen  der  Vene  größere  verkäste  Drüsen  anscheinend 
dicht  an,  und  es  schien,  als  ob  von  diesen  unmittelbar  die  Tuberkulose  des  Ge- 
fäßes induziert  sei.  Das  erwies  sich  aber  als  irrtümlich.  So  weit  diese  großen 
Drüsen  reichten,  war  immer  zwischen  ihnen  und  der  Veneowand  eine  Schicht  ge- 
sunden Gewehes.  Nun  sehen  wir  ja  oft  genug  von  einem  käsigen  Herde  Tuberkel- 
wucherungen auch  mit  freien  Zwischenräumen  ausgehen,  aber  in  unserem  Falle 
ließ  sich  doch  noch  ein  sicherer  Nachweis  des  Zusammenhanges  linden,  indem 
man  einen  etwa  erbsengroßen  käsigen  Herd  mit  Miliartuberkeln,  Rundzellen- 
wucherung, Netzwerk  usw.  fand,  der  außerhalb  der  Vene  lag,  aber  mit  dem 
k.iHLjen  Zentrum  des  Venentuberkels  in  einem  ganz  unmittelbaren  Zusammen- 
hange stand.  Dieses  Gebilde  konnte  man  ganz  gut  für  eine  größtenteils  verkäste 
tuberkulöse  kleine  Lymphdrüse  ansehen,  von  deren  normalen  Teilen  allerdings 
nichts  mehr  übrig  war.  Es  würde  sich  also  hier  um  das  Übergreifen  einer  kleinen 
lymphatischen  Anhäufung  mit  tuberkulöser  Entartung  direkt  auf  die  Venenwand 
handeln. 

Beim  Falle  8  spielte  sich  die  überwucheruug  auf  einem  sehr  kleinen  Räume 
ab  und  das  Auffinden  derselben  gelang  erst  nach  einer  recht  mühsamen  Durch- 
suchung hintereinander  folgender  Schnitte, 

Der  Übertritt  ließ  sich  hier  nicht  wie  im  Falle  6  am  zentralen  I  idera 

erst  an  der  äußersten  Spitze  des  peripherischen  Endes  auffinden  und  zwar  in  der 
kleinen  Vene,  welche  an  der  Stelle  ausmündete,  wo  in  der  größeren  eine  mit 
kleiner  Basis  aufsitzende  polypöse  Wucherung  sich  vorfand.  Am  peripherischen 
Ende  dieser  kleinen  Vene  nun  saß  seitlich,  da  WO  eine  noch  kleinere  Vene  in  die 
erstere  mündete,  ein  Knötchen,  so  groß  wie  ein  Stecknadelkopf  auf,  das  in  das 
umgebende  Bindegewebe  hineinragte  und  aus  hmphoiden  und  Riesenzellen  bestand» 
an  die  sich  nach  der  Venenseite  hin  die  Käsemasse  anschloß,  die  die  ganze  Wand 
des  Gefäßes  durchsetzte  und  mit  der  Käsemasse  im  Innern  desselben  direkt  zu- 
sammenhing. Nach  dem  Bindegewebe  zu  klangen  die  Rundzellen  gewissermaßen 
allmählich  ab.  Dies  war  die  einzige  Stelle  auf  der  ganzen  langen 
Strecke,  wo  die  Käsemasse  das  Gewebe  der  Advenütia,  ja  der  Media 
überschritt.  Aber  was  war  das  für  ein  Knötchen?  ich  glaube  es  ebenfalls 
als    ein    lymphatisches  Knötchen    deuten    zu    müssen,    denn    es   enthielt  exquisites 
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Lungenpigment,  mit  dem  selbst  die  Riesenzellen,  und  gerade  nur  hier  in  der  ganzen 
Venenstrecke,  versehen  waren.  Dieses  Kohlenpigment  deutet  darauf  hin,  daß  das 
Knötchen  mit  dem  Innern  der  Alveolen  in  Lymphgefaßverbindung  stand..  Einige 
kleine  Lymphfollikel  lagen  übrigens  auch  in  der  Nachbarschaft  innerhalb  des  hier 
ziemlich  reichlich  vorhandenen  Bindegewebes.  Sie  waren  ebenfalls  zum  Teil  ver- 
käst Es  kann  demnach  augenscheinlich  von  diesen  ganz  kleinen  Lymph- 
apparaten her,  auf  welche  Arnold  in  neuerer  Zeit  die  Aufmerksamkeit  gelenkt 
hat,  das  Tuberkelgift  auf  eine  benachbarte  Vene  übergreifen. 

Im  Falle  7  endlich  war  auf  der  ganzen  so  ausgedehnten  tuberkulösen  Strecke, 
nur  am  zentralen  Ende  eine  Partie  aufzufinden,  welche  als  die  Übertrittsstelle  an- 
gesehen werden  konnte.  Hier  fehlte  auf  einer  größeren  Strecke  die  Elastika  ganz, 
während  sie  sonst  überall  nur  in  geringer  Ausdehnung  defekt  war  und  die  Tuberkel- 
wucherung nirgends  deutlich  die  Venenwand  überschritt.  Doch  war  hier  so  viel 
von  der  Käsemasse  erweicht,  daß  nur  ein  schmaler  Streifen  in  den  Schnitten  er- 
halten blieb,  von  dem  es  freilich  nicht  zu  beweisen  ist,  ob  er  etwa  den  Rest  einer 
mit  der  Venenwucherung  zusammengeschmolzenen  und  durch  Erweichung  gleich- 
falls zerstörten  Lymphdrüse  darstellt.    Die  Möglichkeit  ist  gewiß  nicht  abzuleugnen. 

In  jedem  Falle  sehen  wir,  daß  von  einer  der  Vene  anliegenden 
und  mit  ihr  verschmelzenden  kleinen  Lymphdrüse  auch  in  den  Lungen 
das  Gift  in  jene  übertreten  kann,  und  zwar  bald  am  zentralen,  bald  am 
peripherischen  Ende  der  Wucherung.  Daß  aber  in  eine  Lymphdrüse  das  Gift  von 
außen  her  leicht  gelangen  kann,  ist  selbstverständlich,  und  so  wäre  für  diese  Fälle 
der  Weg  des  Tuberkelgiftes  in  das  Blut  hinein  klar  genug. 

Es  muß  nun  weiter  untersucht  werden,  wie  eigentlich  die  Pathogenie  dieser 
Venentuberkel  ist,  soweit  man  das  bei  dem  jetzigen  Stande  der  Tuberkellehre 
überhaupt  kann. 

Für  die  miliaren  Knötchen  wird  eine  Bemerkung  weiter  nicht  zu  machen 
sein,  für  sie  gilt  eben  alles,  was  wir  überhaupt  von  der  Pathogenie  miliarer 
Knötchen  wissen.  Wohl  aber  müssen  wir  einige  Worte  über  die  größeren  Knoten 
bemerken. 

In  meiner  ersten  Mitteilung  hatte  ich  mich  auch  über  diese  Frage  nicht 
weiter  ausgelassen.  Ich  hatte  nur  bemerkt,  man  könnte  vielleicht  dieselbe  so 
entscheiden,  daß  man  an  „tuberkulös  organisierte  *  Thromben  dächte.  Thromben- 
bildungen spielen  in  der  Tat  eine  gewisse  Rolle  bei  diesen  Bildungen,  aber  doch, 
wie  ich  jetzt  glaube,  wohl  nur  eine  sekundäre.  Keinesfalls  ist  der  Vorgang  so 
aufzufassen,  als  ob  sich  zuerst  ein  größerer  Thrombus  bildete  und  in  diesen  erst 
die  tuberkulösen  Produkte  hineinwüchsen.  Und  doch  sprach  gerade  der  Anblick 
der  großen  Lungenvenenherde  zunächst  sehr  für  eine  solche  Auffassung.  Sie 
imponieren  auf  den  ersten  Blick  entschieden  als  „Thromben"  durch  ihre  polypöse 
Gestalt,  die  an  die  der  klappenständigen  marantischen  Thromben  erinnert,  und  aus 
Analogie  mit  diesen  augenscheinlich  ähnlich  entstandenen  Gebüden  konnte  man 
selbst  für  die  nicht  polypösen  an  einen  entsprechenden  Vorgang  denken.  Ich  bin 
aber  nachträglich  noch  auf  eine  Angabe  Virchows1)   gestoßen,  die  beweist,  daß 
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es  noch  eine  Stelle  gibt,  in  welcher  tuberkulöse  Produkte  ebenfalls  eine  polypöse 
(restalt  annehmen,  ohne  daß  hier  an  Thronibenbildung  zu  denken  wäre,  Dämlich 
den  vierten  Iüm Ventrikel  Für  diese  Stelle  erwähnt  Virchow  ausdrücklich  „die 
merkwürdige  Form,  welche  sich  fast  ganz  in  die  vierte  Hirnkammer  hervorwölbt  — 
beinahe  der  einzige  Fall,  wo  größere  Tuberkel  in  einer  gleichsam  polypösen  Form 
vorkommen".  In  den  Venen  hätten  wir  also  dann  noch  einen  zweiten  Ort  fiir 
diese  sonst  so  seltene  Tuberkelform. 

Wenn  demnach  die  makroskopische  Gestalt  nicht  fiir  die  Annahme  eines 
größeren,  tuberkulös  erst  nachträglich  durchwachsenen  Thrombus  spricht,  so 
sind  noch  eine  Anzahl  unterscheidender  Momente  vorhanden,  welche  diese  Ge- 
bilde, ganz  abgesehen  von  den  im  anatomischen  Sinne  echten  tuber- 
kulösen Zutaten,  als  Dinge  sui  generis  gegenüber  den  gewörmlichen  marantischen 
Th  romben  k  ennze  ich  nen . 

Bei  den  nunmehr  doch  schon  recht  zahlreichen  Einzel  tu  berkelherden  in  den 
Venen,  ist  niemals  ein  Zustand  gefunden  worden,  der  einem  m  unorganisierten",  d.  h. 
in  diesem  Falle  noch  nicht  tuberkulös  entarteten  größeren,  Thrombus  entspräche. 
Ein  solcher  müßte  nach  Analogie  der  anderen  Venen  th  romben,  die  nicht  etwa 
pyämischer  Natur  sind,  eine  rauhe,  graue  Oberfläche  zeigen  und  von  der  eigen- 
tümlichen Konsistenz  der  gewöhnlichen  prämortalen  Venengerinnsetn  sein.  Hier 
finden  wir  aber  sämtliche  derartige  Vegetationen,  soweit  dieselben  nicht  er- 
weicht sind,  für  das  bloße  Auge  ganz  spiegelnd  glatt,  ja  gerade  die  jüngsten, 
d.  h.  am  wenigsten  vorgewölbten  runden  Herde  sind  so  beschaffen  und  von  diesen 
sieht  man  alle  möglichen  Obergänge  zu  kugeligen  und  polypösen. 

Ebenso  ist  das  gelbe  käsige  Aussehen,  ferner  das  polypöse  Aufsteigen  mitten 
aus  der  Kontinuität  der  Vene  durchaus  abweichend  auch  von  älteren  gewöhn- 
lichen Thromben. 

Auch  das  mikroskopische  Verhalten  ist  von  dem  der  letzteren  ver- 
schieden. 

Die  jüngeren  Stadien  bestehen  nie  aus  jener  unregelmäßigen  Mischung 
kernhaltiger  Leukocyten  und  ihres  Derivates,  des  Fibrins,  eventuell  mit  ein- 
geschlossenen Herden  roter  Blutkörperchen,  wie  die  gewöhnlichen  marantin 
Thromben,  sondern  haben  stets  schon  an  der  Oberfläche  Gewebsbildung  und 
erst  im  Innern  amorphe  kernlose  Massen.  Aber  auch  diese  letzteren  zeigen  durch 
ihren  Zusammenhang  mit  solchen  außerhalb  des  Venenlumens  oft  genug  an,  daß 
sie  nicht  aus  Leukocyten  des  Blutstromes  abstammen,  wie  die  Fibrinmassen  der 
Thromben  es  tun.  Die  alteren  Herde  wieder  besteben  nicht  wie  ein  gewöhn- 
licher organisierter  Thrombus  aus  scholligen,  oft  hyalin  glänzenden1)  Fibrinmassen 
mit  einer  diffusen  Gewebsbildung,  die  in  der  Nähe  der  Venenwand  am  stärksten 
ist,  sondern  auch  sie  zeigen  eine  Schale  organisierten  Gewebes,  welche  körnige 
Massen  einschließt,  und  welche  gerade  oft  an  der  Venenwand  selbst  ganz  frei 
von  bindegewebigen  Elementen  ist.  Dieses  Verhalten  gibt  sich  an  den  alten  band- 
förmigen Auflagerungen   in   den  Lungen venen    schon   makroskopisch    zu    erkennen. 


l)  Über  die  Umstände,  unter  welchen  sich  aus  gewöhnlichem  Fibrin  hyaline  Massen 
bilden,  habe  ich  früher  gesprochen  (Weigert  11,  S,  165). 
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indem  auf  Durchschnitten  der  gelbe  käsige  Kern  von  grauem  Gewebe  ganz  um- 
schlossen erscheint. 

Ich  glaube,  man  wird  am  besten  tun,  zunächst  diese  Bildungen  einfach  als 
ein  Übergreifen  des  tuberkulösen  Prozesses  auf  die  Venenwand  anzusprechen  und 
statt  von  tuberkulös  organisierten  Thromben  von  „größeren  Venentuberkeln* 
oder  „tuberkulöser  Phlebitis"  zu  reden.  Das  Wesen  des  Vorganges  bleibt 
ganz  dasselbe,  wie  das  in  den  benachbarten  Lymphdrüsenknoten,  Milztuberkeln  usw. 
Das  Zellmaterial,  welches  dabei  neu  entsteht,  entstammt  in  dem  einen  Fall  den 
Organen  resp.  ihren  Gefäßen,  im  anderen  der  Venenwand  resp.  den  Vasa  vasorum. 
Rückt  der  Prozeß  schneller  vor,  so  wird  die  Decke  nur  aus  dem  gewöhnlichen 
rundzellenreichen  Gewebe  bestehen,  welches  in  der  Umgebung  von  Tuberkeln  sich 
vorfindet  Geht  der  mit  dem  Tuberkelprozeß  verbundene  Zerstörungsvorgang  aber 
nur  langsam  weiter,  so  gewinnt  das  neugebildete  Gewebe  Zeit,  sich  weiter  zu 
organisieren  und  bildet  jene  dicken  Schalen  von  Bindegewebe,  welche  den  Käse- 
herd nach  dem  Lumen  zu  abschließen,  während  nach  der  Venenwand  hin  die 
feste  verdickte  Elastica  die  Grenze  bildet.  Es  verhalt  sich  hier  ganz  so  wie  bei 
den  tuberkulösen  Knoten  in  dem  Lungengewebe  selbst,  die  sich  bei  langsam  vor- 
rückendem Tuberkelprozeß  mit  schwieligem,  schieferigem  Gewebe  umgeben.  Nichts- 
destoweniger ist  aber  ein  wirkliches  Sistieren  der  tuberkulösen  Gewebsschädigung 
nicht  anzunehmen.  Das  Fortglimmen  der  Giftwirkung  gibt  sich  im  Gegenteü  in 
jenen  kleinen  Rundzellenwucherungen  und  Miliartuberkeln  zu  erkennen,  wie  wir 
sie  namentlich  in  den  Seitenteilen  finden.  Gelegentlich  kann  der  Prozeß  auch 
stärker  angefacht  werden,  und  die  Decke,  die  vielleicht  gar  jahrelang  schon  den 
Blutstrom  von  dem  zentralen  Giftherd  abschloß,  wird  dann  durchbrochen  und  das 
Virus  kommuniziert  mit  dem  kreisenden  Blute. 

Thrombenbildungen  können  sich  gelegentlich  hinzugesellen,  und 
zwar  einmal,  wenn  der  Prozeß  von  Anfang  an  auf  die  Innenfläche  so  schnell  vor- 
rückt, daß  das  Endothel  an  umschriebenen  Stellen  zerstört  und  nicht  gleich  wieder 
ersetzt  wird1).  Dann  können  sich  Fibrinniederschläge  bilden.  Als  solche  sind  die 
öfters  zu  findenden  (auch  von  Mügge  erwähnten)  flachen  Auflagerungen  (in 
Kannin)  rotgefarbter  Substanz  anzusehen,  die  sich  an  den  Kuppen  der  Tuberkel 
mikroskopisch  nachweisen  ließen,  die  aber  immer  schon  mit  kernhaltigen  Zellen 
durchsetzt  waren.  Es  scheint  also  auch  hier  sehr  bald  eine  Gewebsneubildung  zu 
erfolgen,  welche  das  Endothel  wohl  auch  ersetzen  und  weitere  Ablagerung  von 
Fibrin  hindern  kann. 

Sodann  kommt  es  bei  der  Erweichung  der  großen  Herde,  wenn  die  Decke 
ausgiebig  zerstört  ist,  zu  größeren  Fibrinablagerungen. 

Die  sonderbare  Gestalt  der  polypösen  Lungenvenenherde  und  des  gleich- 
aussehenden Herdes  der  Nebennierenvene  erklärt  sich  einfach  daraus,  daß  die  frei 
in  den  Blutstrom  hineinwachsenden  Tuberkelmassen,  wenn  sie  groß  genug  sind,  von 
dem  Blutstrom  in  der  ihm  entsprechenden  Richtung  abgebogen  werden.  Diese 
Form  der  Tuberkel  findet  ein  Analogon  in  den  Wucherungen  von  bösartigen  Ge- 


1)  Über   das  Verhalten  des   Endothels   konnte   ich   (wie    gewöhnlich   bei  Venen    aus 
Leichen)  nichts  entscheiden,  es  ist  daher  von  ihm  nie  die  Rede  gewesen. 


schwülsten  in  die  Venen  hinein,  die  man  häufig  finden  kann,  wenn  man  auch 
bd  ihnen  die  Gefäße  genügend  präpariert,  (Stets  wird  man  venöse  Krebsknoten 
C,  B.  finden,  wenn  sekundäre  Lungencarcinonie  vorhanden  sind.) 

Jetzt  kommen  wir  weiter  zu  der  Frage:  Kann  von  diesen  Herden  eine 
tuberkulöse  Blutinfektion  ausgehen,  und  unter  welchen  Umständen 
geschieht  dies? 

Für  die  großen  Tuberkel  der  Lungenvenen  habe  ich  das  schon  in  meinen 
vorigen  Beiträgen  entwickelt,  und  ich  konnte  darauf  verweisen,  wenn  nicht  einem 
Forscher  wie  Arnold1)  die  Beweiskraft  meiner  damaligen  Auseinandersetzungen 
nicht  genügt  zu  haben  schient,  und  wenn  nicht  noch  einige  neue  Momente  zu 
entwickeln   wären. 

Wenn  noch  durch  gar  keine  anderweitigen  KrniiU langen  die  infektiöse  Kraft 
des  Tuberkelagens  nachgewiesen  wäre,  selbst  dann  könnte  man,  glaube  ich,  aus 
CUM»  Befunden  den  Schluß  auf  eine  solche  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlich- 
keit machen.  Wenn  wir  hierbei  zunächst  an  die  Fälle  von  akuter  allgemeiner 
Miliartuberkulose  mit  großen  Venen  tu berkeln  denken,  so  können  wir  einmal  statuieren, 
daß  die  Größe  dieser  Gebilde,  das  organisierte  Aussehen  der  Oberfläche,  die  starke 
Verkäsung  im  Innern  dafür  bürgt,  daß  die  in  Rede  stehenden  AfTektionen  nicht 
gleichzeitig  mit  den  disseminierten  miliaren  Knötchen  der  Organe  entstanden 
sind,  sondern  daß  sie  viel  älteren  Datums  sein  müssen. 

Andererseits  ist  das  häufige  Vorkommen  bei  allgemeiner  akuter  Miliartuber- 
kulose im  Gegensatz  zu  dem  sonstigen,  zum  mindesten  sehr  seltenen  Vorkommen 
derselben  ein  Zeichen  dafür,  daß  beide  in  einem  kausalen  Zusammenbange  stehen. 
Ich  habe  wenigstens  noch  nie  Gelegenheit  gehabt,  solche  Dinge  ohne  Beziehung 
zu  einer  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Tuberkelagens  zu  sehen  (wegen  der 
Soütärtabedcol  der  Milzvene  s.  u.)  und  auch  das  bisherige  absolute  Schweigen 
der  bewährtesten  Autoren  über  sie  spricht  vielleicht  für  ihre  Seltenheit  im  all- 
gemeinen. 

Gibt  man  aber  einmal  zu,  daß  ein  Kausalzusammenhang  zwischen  ihnen  und 
te  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  besteht,  so  kann  derselbe  in  Antjetracht 
des  größeren  Alters  der  großen  Venentuberkel  nur  darin  bestehen,  daß  die  Gebilde 
die  Ursache  der  Miliartuberkulose  seien. 

Man  mußte  das,  glaube  ich,  zugeben,  auch  wenn  noch  kein  Mensch  einen  Be- 
weis für  die  Verschleppbark eit  des  Tuberkelagens  oder  gar  für  die  Infektiosität  der 
Tuberkulose  im  Sinne  eines  Virus  beigebracht  hatte.  Aber  da  wohl  niemand  an 
einer  einfachen  Verschlepp  barkeit  des  Tuberkclagens  zweifeln  kann,  der  auch 
nur  an  das  Fortschreiten  der  Tuberkulose  in  den  Lymph bahnen  z.  B.  am  Darm 
denkt,  so  ist  für  jeden  der  Zusammenhang  zwischen  diesen  großen  ulzerierten 
i  .«bilden  und  einer  tuberkulösen  Blutüberschwemraung  ein  so  klarer,  diese  Fälle 
der  sonst  so  unklaren  allgemeinen  akuten  Miliartuberkulose  werden  so  verständlich, 
daß  ein   Bedenken  absolut  nicht  mehr  aufkommen  kann.  —  — 

Nun  gibt  es  aber  i  alte  rotl  grofiea,  selbst  zahlreichen  Tuberkeln  in  offenen 
Venen,  welche  nicht   zu  einer  echten  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  Ver- 


■)   TitttoWl  Arthiv.   Bd.  87.  S.  145, 
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anlassung  geben  und  gerade  diese  scheinbaren  Ausnahmen  sind  sehr  interessant 
und  stützen  die  Lehre  von  der  tuberkulösen  Blutinfektion  durch   solche   Gebilde. 

Es  sind  oben  zwei  Fälle  ausführlich  geschildert,  in  denen  große  Knoten  in 
der  Milzvene  saßen  und  wo  doch  keine  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  (im 
obigen  Sinne!)  vorlag,  trotzdem  die  Venen  nicht  obliteriert  waren.  Hingegen 
zeigt  die  Schilderung  der  Leberveränderungen  in  den  Fällen,  daß  hier  doch  eine 
bedeutende  Verschleppung  von  Tuberkelagens  in  die  Pfortader  hinein  statthatte, 
denn  die  Lebern  sind  so  mit  Tuberkeln,  und  zwar  auch  mit  großen,  durchspickt, 
wie  man  das  nie  bei  der  gewöhnlichen  Lebertuberkulose,  ja  auch  kaum  bei  akuter 
allgemeiner  Tuberkulose  sieht  Verschleppt  ist  also  das  Gift,  aber  in  den  übrigen 
Teilen  des  Körpers  sind  nur  sehr  spärliche  Massen  von  Miliarknötchen  von  dem- 
selben, und  auch  nur  im  Falle  15  erzeugt  worden.  Die  dieselben  veranlassenden 
geringen  Giftmassen  finden  vielleicht  gar  die  Erklärung  ihres  Ursprungs  in  den 
Tuberkeln  der  Lebervenen  usw.,  nicht  in  denen  der  Pfortader  und  ihrer  Wurzeln. 
Jedenfalls  besteht  keine  akute  allgemeine  Miliartuberkulose,  keine  plötzliche 
Überschwemmung  des  Gesamtkreislaufes  mit  Tuberkelgift,  —  und  doch  ist  es 
in  die  Blutbahn  und  sogar  von  großen  Herden  her  (s.  unten)  eingetreten.  Wie 
soll  man  sich  das  erklären? 

Man  kann  sozusagen  alle  Tage  konstatieren,  daß  selbst  recht  reichliche  Tuberkel 
in  der  Leber  vorkommen,  ohne  daß  sonst  im  Körper  andere  vorhanden  wären, 
deren  Ursprung  man  auf  Giftpartikel  im  Blute  zurückfuhren  müßte.  Wie  kommen 
die  Giftmassen  aber  in  die  Leber?  Meiner  Erfahrung  nach  rindet  man  in  den 
bei  weitem  meisten  Fällen  dieser  Art  tuberkulöse  Prozesse  im  Darm  (Geschwüre 
oder  verkäste  kleine  Follikel).  Es  liegt  nun  sehr  nahe,  anzunehmen,  daß  demnach 
von  hier  aus,  d.  h.  durch  die  Pfortaderwurzeln,  das  Gift  aufgenommen  wurde. 
Ja,  es  gibt  sogar,  wie  wir  gelegentlich  zeigen  werden,  Befunde,  welche  daraui 
hinweisen,  daß  auch  ohne  Darmläsion  die  Pfortader  Gift  aus  dem  Chymus 
aufnimmt.  Wie  es  scheint,  besitzen  die  Darmwurzeln  der  Pfortader  viel  mehr  wie 
andere  Gefäße  die  Fähigkeit,  Tuberkelgift  zu  resorbieren,  was  vielleicht  mit  ihrer 
besonderen  Beziehung  zur  Darmresorption  überhaupt  im  Zusammenhange   steht1). 

Jedenfalls  sehen  wir  also  auch  unter  anderen  Umständen  die  Leber  isoliert 
mit  Tuberkelgift  vom  Blute  her  infiziert,  und  das  würde  also  heißen:  Die  Leber 
besitzt  die  Fähigkeit,  nicht  nur  Seminien  bösartiger  Geschwülste, 
sondern  auch  das  Tuberkelgift,  welches  ihr  durch  das  (Pfortader-)  Blut 
zugeführt  wird,  in  ähnlicher  Weise  zurückzuhalten,  wie  dies  die 
Lymphdrüsen  mit  dem  Gifte  vermögen,  welches  ihnen  die  Lymph- 
gefäße zuführen.  Die  obigen  beiden  Fälle  fugen  dem  nur  noch  hinzu,  daß 
sogar  große  Mengen  von  Tuberkelgift,  welche  durch  die  Pfortader  in  sie  ge- 
langen, durch  die  Leber  sequestriert  werden  können. 


l)  Daß  die  Leber  auch  aus  dem  Gesamtkreislauf  Gift  aufnehmen  kann,  lehrt  jeder 
Fall  von  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose.  Ob  aber  gerade  die  Leber  isoliert  häufig 
solches  aus  demselben  entnimmt,  scheint  mir  noch  fraglich,  wenn  auch  hier  die  Analogie 
mit  bösartigen  Geschwülsten  eher  dafür  spricht.  Ich  habe  den  Eindruck,  daß  Milz  und 
Nieren  mehr  dazu  disponieren,  als  die  Leber,  Tuberkelgift  vorzugsweise  in  sich  zurück- 
zuhalten. 
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Wir  würden  also  von  denjenigen  Venentuberkeln,  welche  akute  allgemeine 
Miliartuberkulose  durch  Überschwemmung  des  allgemeinen  Kreislaufes  mit  dem 
Gifte  erzeugen  können,  die  der  Milzvene  und  überhaupt  wohl  die  der 
PfYirtader Wurzel  ausnehmen  müssen.   — 

Aber  auch  sonst  braucht  durchaus  nicht  jeder  Venentuberkel  zur 
Entstehung  einer  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  Veranlassung 
zu  geben  (ebensowenig,  wie  jeder  Tuberkel  des  Ductus  thoracicus).  So  sehen 
wir  im  Falle  14  und  15  Tuberkelbildung  in  Körper  venen  und  doch  fehlt  hier 
eine  Erkrankung  in  jener  Form.  Allerdings  ist  das  Gift  in  die  Blutbahn  getreten, 
aber  es  hat  sich  nur  in  einem  Teile  der  bei  typischer  akuler  Miliartuberkulose 
befallenen  Organe  deponiert,  und  der  Organismus  ist  nicht  so  rasch  zugrunde 
gegangen  wie  bei  letzterer  Erkrankung.  Es  sind  dafür  die  Lokal  Wirkungen  in 
der  Milz  usw.  stärker  gewesen,  wie  wir  das  späterhin  einmal  ausführlicher 
erörtern  wollen.  Es  ist  also  eine  chronische  generalisierte  Tuberkulose  ent- 
standen mit  verhältnismäßig  spärlichen  akuten  Beigaben  in  den  Organen.  Wie 
kommt  das?  Nach  den  obigen  Auseinandersetzungen  ist  das  sehr  wohl  zu  ver- 
stehen. Eine  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  setzt  eine  Überschwemmung 
des  Blutes  mit  Tuberkelgift  voraus.  Würde  sich  nun  freilich  das  letztere  im  Blute 
sehr  schnell  vermehren  können,  wie  etwa  das  Milzbrandgifl,  so  würde  schon  eine 
sehr  kleine  Giftmenge,  die  ins  Blut  tritt,  genügen,  um  sehr  bald  eine  schwere 
Allgemeinvergiftung  des  Körpers  zustande  zu  bringen.  Im  allgemeinen  (mit  Aus- 
nahmen, die  uns  hier  nicht  interessieren)  ist  aber  das  Tuberkelgift,  wie  die 
klinischen  Bcobn  htnngen  und  die  Cohoheimschen  Experimente  an  der  vorderen 
Augenkammer  lehren,  ein  sehr  langsam  wachsendes  Gift,  von  dem  es  auch  noch 
nicht  nachgewiesen  ist,  daß  es  sich  im  Blute  vermehrt.  Tritt  nun  von  diesem 
eine  sehr  geringe  Menge  auf  einmal  ins  Blut,  und  werden  diese  geringen  Mengen 
durch  Festhalten  in  den  Organen  immer  wieder  aus  dem  Kreisläufe  ausgeschaltet 
so  kann  eine  reichliche  Bildung  vieler  gleichzeitig  oder  kurz  nacheinander 
entstehender  Knötchen  nicht  erfolgen.  Das  wird  nur  möglich  sein,  wenn  der 
Herd,  aus  welchem  das  Blut  das  Gift  entnimmt,  von  vornherein  an  dn  \<«i  über- 
fließende Blut  immer  wieder  große  Massen  von  Tuberkeigift  abgibt,  so  daß 
dasselbe  binnen  kurzer  Zeit  reichliche  Mengen  davon  erhält,  die  dann,  in  die 
Organe  deponiert,  gleichzeitig  oder  schnell  nacheinander  eine  große  Anzahl  Knötchen 
entstehen  lassen,  an  denen  der  Organismus  bald  zugrunde  geht.  Der  Herd,  der 
viel  Gift  ans  Blut  abgibt,  muß  aber  viel  davon  enthalten,  d.  h.  muß  ein  großes 
Depot  von  solchen  repräsentieren.  Dies  wird  dum  der  Fall  sein,  wenn  die  ältere 
Tuberkelwucherung,  von  welcher  die  Blutinfektion  ausgeht,  von  bedeutender 
Größe  ist,  wenn  sie  also  entweder  einen  einzelnen  verkästen  großen  Knoten 
oder  eine  große  Masse  kleinerer  repräsentiert  Das  erstere  traf  bisher  für  die 
Venen,  das  letztere  für  den  Ductus  thoracicus  in  meinen  Fällen  zu.  Namentlich 
stellten  jene  polypösen  Knoten  ganz  besonders  große,  mit  dem  Lumen  der  offenen 
Gefäße  in  Kommunikation  stehende  Henk'  infektiösen  Käses  dar.  In  jenen  oben 
erwähnten  beiden  abweichenden  Fällen  aber  fanden  sich  nur  ganz  vereinzelte 
kleine  Wucherungen,  von  denen  die  im  Falle  14  in  der  Vena  jugularis  nur  des- 
halb  noch   etwas    größer   erschienen,   weil    die   zwei  kleinen  Käseherde  von  einer 
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großen  Masse  schwieligen  Gewebes  umschlossen  waren,  die  sie  vielleicht  schließ- 
lich wieder  ganz  vom  Blute  separierten1). 

Je  größer  der  Knoten  ist,  je  plötzlicher  er  seinen  giftigen  Inhalt 
ins  Blut  entleert,  desto  stürmischer  müssen  die  Erscheinungen  der 
akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  sein  und  umgekehrt. 

Da  fernerhin  der  Tuberkelherd,  welcher  die  akute  Miliartuberkulose  wirklich 
erzeugen  soll,  älter  sein  muß,  als  die  durch  sein  dem  Blute  mitgeteiltes  Gift 
hervorgerufenen  Knötchen  der  Organe,  so  ist  es  klar,  daß  die  Tuberkel  des  Endo- 
cards  ebensowenig  wie  die  feinen  frischen  Venenknötchen  irgend  etwas  mit  der 
Genese  der  in  Rede  stehenden  Krankheit  zu  tun  haben  können.  Von  diesen 
Knötchen  (ebenso  wie  von  den  Endocardknötchen,  auf  deren  fast  regelmäßiges 
Vorkommen  ich  schon  mehrfach  hingewiesen  habe)  kann  ja  freilich  auch  wieder 
etwas  Gift  ins  Blut  übergehen,  aber  damit  diese  zerstreuten  Tuberkel  überhaupt 
entstehen  konnten,  muß  das  Blut  schon  vorher  reich  an  Tuberkelgift  sein,  was 
Mügge  übrigens  auch  hervorhebt.  So  finden  sich  denn  solche  Knötchen  in 
Fällen  (z.  B.  1 2),  wo  man  die  Entstehung  der  akuten  Miliartuberkulose  auf  ganz 
sichere  Weise  anderweitig  erklären  kann.  Die  miliaren,  zerstreuten  frischen 
Tuberkel  der  Venenintima  in  den  Mügge  sehen  Fällen,  sowie  in  Fall  3,  6,  12  usw., 
haben  demnach  für  die  Pathogenie  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  gar 
keine  Bedeutung.  Ihr  Interesse  liegt  im  Gegensatz  zu  den  alten,  großen  Herden 
nur  darin,  daß  durch  sie  das  Dogma  von  der  Immunität  der  Venenintima  gegen 
Tuberkulose  ebenfalls  zerstört  wird.  Die  kleineren  älteren  Herde  können  hin- 
gegen sehr  wohl  eine  Übergangsform  oder  chronische  allgemeine  Tuberkulose  er- 
zeugen. 

Kann  man  nun  wohl  annehmen,  daß  in  allen  Fällen  der  akuten 
allgemeinen  Miliartuberkulose  solche  Veränderungen  der  Blut-  oder 
Lymphwege  gefunden  werden  müssen,  welche  den  jetzt  erörterten  Be- 
dingungen entsprechen? 

A  priori  möchte  ich  das  (für  Erwachsene  wenigstens)  jedenfalls  bejahen, 
und  es  fragt  sich  nur,  wie  weit  die  bisherige  Erfahrung  eine  solche  aphoristische 
Annahme  unterstützt.  Wenn  erstere  die  letztere  fest  begründen  soll,  so  müßte 
eigentlich  in  allen  Fällen  von  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  eine  ent- 
sprechende Veränderung  jener  Wege  aufzufinden  sein,  welche  den  besprochenen 
Anforderungen  entspricht  Sollte  dies  aber  vorläufig  nicht  zu  erreichen  sein,  so 
müßte  doch  wenigstens  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Quelle  der  Blutinfektion  auf- 
zufinden sein  und  der  Umstand,  daß  man  diese  nicht  immer  findet,  müßte  sich 
aus  bestimmten  Fehlerquellen  erklären  lassen. 

Nachdem  ich  in  drei  Fällen  hintereinander  die  großen  tuberkulösen  Affek- 
tionen in  den  (offenen)  Lungenvenen  gefunden  hatte,  hatte  ich  die  Hoffnung,  immer 


l)  Ob  übrigens  das  aufgefundene  kleine  Knötchen  der  Vena  anonyma  sin.  im 
Falle  15  wirklich  den  Ausgangspunkt  für  die  chronische  Allgemeininfektion  darstellt,  will 
ich  durchaus  nicht  behaupten.  Seine  Anwesenheit  ist  nur  ein  Zeichen  dafür,  daß  die  ver- 
kästen Drüsen  überhaupt  auf  die  Venen  übergriffen,  der  schuldige  Tuberkel  kann  in  einer 
längst  obliterierten  kleinen  Vene  gesessen  haben.  Größere  Knoten  aber  fehlten  ganz  sicher 
an  dieser  Stelle. 
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die  Quelle  des  massenhaften  Eintritts  von  Tuberkelgift  ins  Blut  zu  finden.  Diese 
Dinge  waren  bisher  unbeachtet  geblieben,  und  wenn  man  die  Pnnficksc.be  Tuber- 
kulose des  Ductus  thoracicus  beriicksichligle,  so  konnte  man  denken,  die  Frage  der 
akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  so  weil  wenigstens  gelöst  zu  haben.  Aber 
so  glatt  ging  die  Sache  nicht.  Bis  zum  10.  Januar  1881  hatten  wir  unter  14  Fällen 
nur  viermal  das  Glück,  die  Quelle  des  Gifteintritts  genügend  zu  eruieren.  Seitdem 
habe  ich  selbst  (bis  zum  3.  Februar  1882)  fünf  neue  Fälle  seziert1),  in  denen 
sämtlich  die  Aufgabe  gelöst  wurde,  mein  Kollege  Dr.  Huber,  einen  gleichen, 
zwei  wurden  seit  jenem  Zeitpunkt  in  meiner  Abwesenheit  in  einem  Ferienkurse 
seziert  und  dabei  die  Quelle  der  Mutinfektion  nicht  gefunden,  aber  auch  nicht  das 
Venengebiet  usw,  genau  untersucht. 

Das  Gesamtresultat  ist  also  folgendes: 

Vor  dem  Auffinden  der  Venen  tuberkulöse  seziert  2  Fälle. 

Die  Quelle  der  Blutinfektion   nicht  gefunden  in   13  Fällen 
*         „        *  „  gl  Sunden  „    13       „       (wenn  Fall   11    ab 

[ "Oliver  gilt). 

Diese  letzteren  verteilen  sich  folgendermaßen: 

Ductus  thoracicus  3  Fälle  (darunter  Fall  12  und  Fall  13,  der  dritte  ist 
in  diesem  Aufsatz  nicht  erwähnt,  weil  Venentuberkcl  dabei  nicht  gefunden 
wurden), 

Vena  pulmonalis:  8  Fälle  (Fall  1,  2,  3,  6,  7,  8,  10  dieser  Veröffentlichung 
und  der  Fall  von  Dr<  Huber). 

Vena  thyreoidea   1    Fall?  (11). 

Vena  suprarenalis   1    Fall  (9). 

Es  ist  demnach  bei  Einrechnung  von  Fall  1 1  genau  in  der  Hälfte  der  Fälle 
die  Quelle  der  Infektion  nicht  gefunden,  in  der  Hälfte  gefunden.  Du  wäre  gegen- 
über der  früheren  völligen  Unkenntnis  über  diese  Dinge  immerhin  schon  ein  Resultat, 
aber  doch  kein  genügendes,  wenn  wir  uns  nicht  zweier  Fehler  schuldig  gemacht 
hätten,  lunmal  haben  wir  in  der  Zeit  der  geringen  Ausbeute  den  Ductus  thoracicus 
oft  erst  nach  Entfernung  der  Hals-  und  Baucheingeweide  (incl.  des  Mesenteriums) 
untersucht,  also  nur  den  Brustteil,  dann  aber  haben  wir  die  Korperrenen  nicht  ge- 
nügend berücksichtigt,  namentlich  eine  derselben  nicht,  an  welche  ich  am 
wenigsten  gedacht  hatte:  die  Vena  suprarenalis.  Wie  wir  oben  gesehen  haben, 
kann  von  dieser  sehr  w'ohl  die  Blutinfektion  ausgehen,  und  es  ist  bemerkenswert, 
daß  unter  den  negativen  Fällen  nicht  weniger  als  viermal  größere  Käseknoten  in 
der  Nebenniere  notiert  sind.  Auch  die  Nieren,  die  Prostatavenen  und  die  Sper- 
maticae  müssen  in  Zukunft  genau  untersucht  werden,  denn  unter  jenen  Fällen  sind 
wiederum  vier  mit  Urogenitaltuberkulose.  Wenn  man  bedenkt,  wie  oft  ein  An- 
fänger bei  einer  Lun  gen  arte  rienembolie  den  zugehörigen  Thrombus  nicht  findet, 
wahrend  der  geübtere  sehr  selten  in  dieser  Lage  ist,  so  wird  man  uns,  die  wir 
diesen  Dingen  gegenüber  gewisse  „Anfänger"  waren,  die  große  Zahl  von  Fehl- 
Sektionen  schon  verzeihen.     Es  ist  immerhin   bemerkenswert,   daß  wir  jetzt,   wenn 


!)  Die  Fälle   7,  8,  Q,  13 1   und   einen  Fall   vom    17    Februar  t*J8t.   bei   welchem  eine 
Tuberkulose  des  Ductus  thoracicus  ohne  Venentuberkulose  sich  fand. 
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die  zwei  Fälle  des  Ferienkurses  abgerechnet  werden,  in  sechs  Fällen  hinter- 
einander die  Quelle  der  Blutvergiftung  gefunden  haben. 

Seitdem  ich  erkannt  habe,  daß  eine  Vene  wie  die  Vena  suprarenalis  die 
Quelle  für  eine  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  werden  kann,  sind  meine  Hoff- 
nungen, die  Quelle  immer  aufzufinden  etwas  herabgesetzt,  denn  wer  kann  alle 
Venen  (inkl.  der  des  Rückgrats  z.  B.)  präparieren?  Aber  für  das  Prinzip  wird  es 
schon  genügen,  wenn  die  Stelle  des  Gifteintritts  in  der  großen  Mehrzahl  der 
Fälle  eruiert  wird,  die  Fehlsektionen  werden  dann  durch  die  große  Menge  der 
Venen  erklärlich,  unter  denen  sich  die  schuldige  immerhin  der  Nachforschung  ein- 
mal entziehen  kann. 

Jedenfalls  ist  in  Zukunft  keine  Sektion  von  akuter  allgemeiner 
Miliartuberkulose  für  vollständig  anzusehen,  in  welcher  nicht  die 
Verhältnisse  des  Ductus  thoracicus  und  der  Venen  aufs  genaueste  be- 
rücksichtigt sind.  Als  praktische  Regel  möge  man  sich  dabei  merken,  daß 
man  in  erster  Linie  stets  die  Lungenvenen  und  den  Ductus  thoracicus  berücksich- 
tige, in  zweiter  diejenigen  Venen,  welche  in  der  Nähe  eines  älteren  Käseherdes 
verlaufen.  — 

Wenn  wir  nun  endlich  noch  eine  Antwort  auf  die  Frage  versuchen,  warum 
bei  Phthise  so  selten  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  vorkommt, 
so  kann  diese  vorläufig  nur  vermutungsweise  gegeben  werden.  Ich  denke  mir,  daß 
bei  der  Lungenschwindsucht  neben  dem  einfach  tuberkulösen  Prozesse,  noch  andere, 
durch  die  zerstörten  Lungenmassen  bedingte,  „ Entzündungsreize u  tätig  sind,  die 
die  Venen  leichter  zur  Obliteration  fuhren,  als  wenn  das  Lungengewebe  in  der 
Nähe  der  Venen  nicht  zerstört  ist.  Wenn  natürlich,  was  vielleicht  seltener  ist, 
eine  andere  Vene  des  Körpers  oder  des  Ductus  thoracicus  bei  gleichzeitiger 
Phthise  erkrankt,  so  kann  von  hier  das  Blut  mit  Tuberkelgift  überschüttet  werden. 
Vielleicht  gehört,  wenigstens  bei  Erwachsenen,  aber  auch  eine  sehr  lange  Zeit  zur 
Entwicklung  jener  Venenveränderungen,  welche  bei  schneller  zum  Tode  führender 
Phthise  nicht  vorhanden  ist.     Aber  das  ist  alles  nur  Vermutung. 


Nun  endlich  noch  ein  paar  Worte  über  die  anderen  Formen  der  tuber- 
kulösen Blutvergiftung,  die  chronische  allgemeine  Tuberkulose  und  die  Cbergangs- 
formen. 

Bei  der  chronischen  allgemeinen  Tuberkulose  ist  eine  akute  Ober- 
schwemmung  des  Körpers  mit  Tuberkelgift  nicht  vorauszusetzen.  Schon  die 
ungleichmäßige  Entwicklung  der  einzelnen  Herde  spricht  dagegen,  daß  dieselben 
ihren  Ursprung  einem  einzigen  oder  mehreren,  zeitlich  nur  wenig  auseinander- 
liegenden Giftschüben  verdanken  sollten.  Auch  der  klinische  Verlauf  läßt  dies 
meist  erkennen.  Für  diese  chronische  Form  der  generalisierten  Tuberkulose  dürfte 
also  wohl  die  Häufigkeit  des  Gifteintritts  das  ersetzen,  was  bei  den  akuten  die 
Reichlichkeit  der  schädlichen  Materie  in  den  spärlicheren  Schüben  bewirkt. 

Die  Tuberkelherde,  die  hier  das  Gift  ins  Blut  bringen,  müssen  demnach 
kleinere  sein,  die  man  wohl  nur  ausnahmsweise  finden  wird.  Es  wird  dies  um  so 
schwerer  sein,  als  die  befallenen  Gefäße  bei  dem  chronischen  Verlauf  längst  obli- 
teriert sein  können,  nachdem  sie  vorher  noch  Gift  ans  Blut  abgaben.     Man  kann 
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es  aber  den  vielen  obliterierten  Gefäßen  bei  Phthise  usw.  natürlich  nicht  ansehen, 
ob  sie  eine  Zeitlang  noch  mit  dem  Blutstrom  kommuniziert  haben  und  doch  schon 
von  der  Erkrankung  ergriffen  waren.  Nichtsdestoweniger  kann  es  bisweilen  ge- 
lingen, solche  Stellen  aufzufinden,  z.  B.  kleine  Tuberkel  in  großen  Venen,  verein- 
zelte im  Ductus  tfaoracicus  usw.  So  sahen  wir  ja  oben  in  den  Fällen  14  und  15, 
daß  kleine  Tuberkeleinbrüche  in  den  Venen  um  die  Drüsen  statthatten,  von  denen 
aus  sich  ganz  gut  eine  allmähliche  Abschwemmung  von  Gift  iö  kleinen  Quanti- 
täten annehmen  läßt.  Diese  deponierten  sich  nicht  in  allen  den  Organen,  in 
welchen  sie  bei  der  großen  Giftmenge  der  eigentlichen  akuten  miliaren  Tuberkulose 
auftreten,  sondern  nur  in  solchen,  welche  das  Gift  aus  dem  Blute  am  leichtesten 
festhalten.  Warum  das  bestimmte  Organe  tun,  können  wir  in  diesem  Aufsätze 
nicht  weiter  erörtern. 

Was  die  Übergangsformen  betriffl,  d.  h.  diejenigen  Formen  der  Tuber- 
kulose, in  denen  vereinzelte  Tuberkel  in  Milz,  Niere,  Herz  usw.  neben  Lungen- 
schwindsucht vorkommen,  so  schließen  sie  bei  der  geringen  Menge  derselben  eben- 
falls die  Möglichkeit  einer  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Tuberkclgift  aus. 
Sie  sind  jedenfalls  die  häufigste  Form  der  generalisierten  Tuberkulose  und  vom 
Standpunkt  der  Infektionstheorie  hat  man  sie  so  aufzufassen,  daß  bei  ihr  geringe 
Mengen  von  Tuberkelgift  in  spärlichen  Schüben  ins  Blut  treten.  Dieser  Über- 
tritt findet  sich  nun  auch  bei  der  gewöhnlichen  Lungenschwindsucht  oft  genug, 
auch  bei  Erwachsenen.  Das  Zustandekommen  solch  geringfügiger  tuberkulöser 
Blutvergiftung  ist  wohl  auch  hier  so  zu  erklären,  daß  beim  Vordringen  des  tuber- 
kulösen Prozesses  auf  die  Venen  zwar  wie  gewöhnlich  eine  Obliteration  erfolgt, 
daß  aber,  noch  ehe  dieselbe  vollendet  ist,  eine  gewisse  kleine  Menge  von  Gift 
sich  dem  Blute  beizumischen  vermag,  worauf  dann  diese  Giftquelle  durch  voll- 
ständigen Verschluß  des  Gefäßes  bald  versiegt.  Wir  werden  ähnliche  Verhaltnisse 
bei  Besprechung  der  Peritonealtuberkulose  auch  für  das  Bauchfell  kennen  lernen, 
wo  es  sich  aber  nicht  um  ein  Fortschreiten  der  Tuberkulose  in  Blutgefäßen  handelt. 

Daß  man  demnach  auch  hier  nur  seilen  Gelegenheit  haben  wird  die  Gift* 
quelle  zu  finden,  ergibt  sich  von  selbst.  — 

Für  alle  diese  Formen  der  Tuberkulose  besteht  aber  eine  bemerkenswerte 
Differenz  zwischen  den  verschiedenen  Geschöpfen.  Kleine  Tiere  bekommen  diese 
Arten  der  generalisierten  Tuberkulose,  namentlich  auch  die  chronische  allgemeine 
Tuberkulose  bei  Tuberkelimpfung  in  irgend  eine  beliebige  Körperstelle,  wenn  auch 
vielleicht  nicht  immer,  so  doch  auflallend  häutig,  wie  dies  längst  bekannt  ist.  Ähn- 
lich verhalten  sich  die  Affen  bei  ihrer  spontanen  Tuberkulose»  aber  einigermaßen 
analoge  Verhältnisse  finden  wir  auch  bei  kleinen  Kindern.  Wenn  auch  freilich  nicht 
von  jeder  skrofulösen  Lymphdrüse  eine  generalisierte  Tuberkulose  eingeleitet  wird, 
so  neigt  die  Tuberkulose  anderer  Organe  bei  Kindern  sehr  zur  Verallgemeinerung 
mit  Entwicklung  größerer  und  kleinerer  Knoten,  selbst  in  chronischerer  Form. 

Man  könnte  also  sagen,  bei  diesen  Geschöpfen  treten  leicht  kleinere  Mengen 
Tuberkelgifl  ins  Blut,  die  dann  schließlich,  wenn  dies  an  vielen  Stellen  immer 
wieder  geschieht,  zu  einer  allgemeinen  Durchseuchung  des  Körpers  fuhren.  Wie 
das  zu  erklären  ist,  muß  der  Zukunft  überlassen  bleiben.  Vielleicht  ist  es  aber 
erlaubt,  die  Vermutung  auszusprechen,   daß  die   größere  Zartheit    der  Gefäße    der- 
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selben  eine  so  schnelle  Durchdringung  mit  Tuberkelgift  gestattet,  daß  das  Gefäß 
nicht  Zeit  hat  zu  obliterieren,  bevor  das  Gift  in  ihr  Lumen  gedrungen  ist,  während 
bei  erwachsenen  Menschen  das  Umgekehrte  häufiger  ist. 


Es  dürfte  wohl  angezeigt  sein,  zum  Schluß  ein  Resümee  derjenigen  Punkte 
zu  geben,  auf  welche  es  bei  der  Beurteilung  der  Pathogenese  eines  konkreten  Falles 
von  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  ankommt.  Wenn  ein  in  einer  Vene  usw. 
vorkommender  Tuberkel  sich  als  die  Quelle  der  akuten  Blutüberschwemmung  mit 
Tuberkelgift  erweisen  soll,  so  muß  er  folgende  Bedingungen  erfüllen: 

1.  Die  vorgefundenen  Tuberkel  müssen  ihrem  Bau  nach  (Verkäsung, 
Größe  usw.)  sich  als  älter  erweisen,  wie  die  akut  entstandenen  Miliar- 
knötchen der  Organe.  Nur  so  können  sie  als  Primäraffektionen  angesehen 
werden.  Sehr  wünschenswert  ist  es,  wenn  man  die  Quelle  für  die  Tuberkel- 
entwicklung in  der  Vene  in  einem  (noch  älteren)  Herde  des  anliegenden  Ge- 
webes findet. 

2.  Die  Tuberkelentwicklung  muß  (wenn  sie  nicht  im  Herzen  sitzt)  in 
einer  Vene  oder  großem  Lymphgang  stattfinden  resp.  in  eine  solche 
hineinreichen,  welche  offen,  nicht  obliteriert  ist.  Diese  Forderung  dürfte 
selbstverständlich  sein.  Nur  wenn  sie  erfüllt  ist,  kann  sich  ja  das  Gift  dem  Blute 
beimengen. 

3.  Die  Tuberkeleruption  muß  eine  solche  sein,  welche  einen  reich- 
lichen Eintritt  von  Gift  ins  Blut  erklärlich  macht,  da  nur  so  eine  Über- 
schwemmung mit  demselben  in  kurzer  Zeit  erfolgen  kann.  Diese  Forderung  könnte 
etwas  problematisch  erscheinen,  wenn  man  die  mathematisch  genaue  Bestimmung 
über  den  Umfang  einer  solchen  Tuberkelwucherung  verlangte.  Man  kann  ja  den 
Begriff  von  »viel**  und  „wenig*  nicht  definieren,  wie  man  ja  auch  nicht  sagen 
kann,  wo  ein  „Haufen"  anfangt  Aber  es  handelt  sich  hier  meist  um  Extreme, 
wo  dann  ein  Streit  nicht  möglich  ist.  Selten  wird,  wie  im  Falle  11,  dem  subjektiven 
Ermessen  des  Sezierenden  das  Urteü  überlassen  werden  müssen,  ob  der  gefundene 
Herd  für  die  Blutüberschwemmung  ausreichend  ist  oder  ob  man  noch  weiter  suchen 
muß.  Ähnlichen  Zweifeln  begegnen  wir  aber  oft  genug  beim  Sezieren,  z.  B.  bei 
der  Frage,  ob  ein  Herz  schon  als  hypertrophisch  bezeichnet  werden  soll,  oder 
noch  nicht.  Vor  allem  gut  hier  für  die  Venen,  für  das  Herz  und  den  Ductus 
thoracicus  der  Satz,  daß  für  eine  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  einzelne 
kleine  Knötchen  nicht  als  pathogenetische  Herde  anzusehen  sind,  während  dieselben 
immerhin  Übergangsformen  und  chronischen  generalisierten  Tuberkulosen  sehr  wohl 
zum  Ursprung  dienen  können. 

4.  Das  Gift  muß  in  der  Tat  die  Oberfläche  des  Herdes  erreichen, 
d.  h.  mit  dem  Lumen  des  Gefäßes  kommunizieren.  Beim  Ductus  thoracicus,  wo 
die  Knötchen  auf  der  freien  Fläche  sitzen,  dürfte  das  wohl  stets  der  Fall  sein. 
Bei  den  kompakteren  Venenherden,  z.  B.  der  Lunge,  muß  eine  stellenweise  Erwei- 
chung oder  dergleichen  vorhanden  sein. 

5.  Die  Venentuberkulose  darf  nicht  in  einer  Pfortaderwurzel  sitzen, 
weü  sonst  die  Hauptmasse  des  Giftes  in  der  Leber  zurückgehalten  wird. 


lo.  Über  Venentuberkel  uud  ihre  Beziehungen  zur  tuberkulösen  Blutinfektion.       431 

Ob  diese  Sätze  zu  modifizieren  sind,  müssen  weitere  Beobachtungen  lehren, 
vorläufig  dürften  sie  als  Anhaltspunkte  immerhin  schon  von  Nutzen  sein.  Jeden- 
falls bitte  ich  die  Fachgenossen  sehr,  den  Venentuberkeln  ihre  Aufmerksamkeit 
zuzuwenden.  Freilich  ist  die  Durchsuchung  der  Blutgefäße  oft  recht  zeitraubend, 
aber  es  handelt  sich  ja  hier  nicht  um  die  sehr  untergeordnete  Frage,  ob  die  Venen 
überhaupt  für  Tuberkelentwicklung  immun  sind,  oder  nicht,  sondern  um  Fragen, 
die  für  die  ganze  Auflassung  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  wichtig 
genug  sind,  um  eine  kleine  Mühe  zu  belohnen. 


Nachtrag. 

Inzwischen  habe  ich  bei  dem  einzigen  neuen  Falle  von  akuter  allgemeiner 
Miliartuberkulose  (22.  April  1882)  wieder  die  Quelle  der  Blutinfektion  in  Form 
einer  ulzerierten  ausgedehnten  Phlebitis  tuberculosa  pulmonalis  gefunden,  so  daß 
jetzt  in  7  Fällen  hintereinander  die  Pathogenese  insoweit  klar  gelegt  ist. 


11.  Die  Verbreitungswege  des  Tuberkelgiftes  nach 
dessen  Eintritt  in  den  Organismus. 

Vortrag  gehalten  in  der  pädiatrischen  Sektion  der  Naturforscherversammlung 

zu  Freiburg. 

1883. 

Nach  der  alten  Auffassung  war  die  Tuberkulose  bedingt  durch  eine  spezifische 
Disposition,  Diathese,  Dyskrasie,  eine  spezifische  Schwäche  des  Körpers  oder 
einzelner  seiner  Gewebe,  die  nicht  nur  in  den  Einzelheiten,  sondern  auch  in  ihrem 
ganzen  Wesen  vollkommen  unbekannt  war  und  die  nichts  weiter  besagte,  als  daß 
der  Körper  oder  einzelne  seiner  Teile  auf  behebige  traumatische,  chemische  Er- 
kältungsreize hin  jene  eigentümlichen  Knötchen  erzeugen  sollte,  die  man  Tuberkel 
nannte.  Das  Spezifische  lag  also  nicht  in  dem  nicht  einmal  notwendigerweise 
von  außen  hinzutretenden  „ Reize",  sondern  im  Körper  selbst.  Es  war  freilich 
merkwürdig,  daß  an  demselben  Körper,  der  vielleicht  sehr  tuberkulös  durchseucht 
war,  doch  wieder  dieselben  Reize,  die  man  zur  Hervorrufung  der  Tuberkulose  für 
vollkommen  ausreichend  erachtete,  durchaus  nicht  unter  allen  Umständen  Tuberkel 
erzeugten.  Man  glaubte  z.  B.,  daß  ein  Trauma  auf  ein  Gelenk  bei  einem  tuber- 
kulösen Individuum  einen  Fungus  erzeugen  könne,  und  doch  fand  man,  daß  ein 
solches  Individuum  die  schwersten  Knochenbrüche  usw.  ertragen  konnte,  ohne  daß 
diese  andere  Erscheinungen  hervorriefen  als  bei  einem  sonst  gesunden  Menschen. 
Seitdem  die  Lehre  von  der  infektiösen  Natur  der  Tuberkulose  eine  der  fest- 
begründetsten in  der  menschlichen  Pathologie  geworden  ist,  ist  die  Auffassung 
eine  andere  geworden.  Nach  ihr  liegt  das  Spezifische  nicht  im  Körper  selbst, 
sondern  in  einem  von  außen  in  denselben  eintretenden,  giftigen,  vermehrungsföhigen, 
Stoffe,  dem  Bacillus  Kochii.  Der  Organismus  des  Menschen  muß  nur  insofern  eine 
Disposition  haben  (wenn  man  den  Ausdruck  beibehalten  will),  als  seine  Elemente 
im  Kampf  ums  Dasein  mit  dem  Tuberkelbazillus  nicht  zu  bestehen  vermögen,  oder 
wie  man  es  anders  ausdrücken  kann,  insofern,  als  dieselben  einen  günstigen  Nähr- 
boden für  den  letzteren  abgeben.  Dieser  Disposition  begegnen  wir  nicht  bloß 
beim  Tuberkelgifte,  sondern  auch  bei  so  ziemlich  den  meisten  anderen  Infektions- 
krankheiten, da  von  Epidemien  oder  Endemien  durchaus  nicht  alle  Menschen  be- 
fallen zu  werden  pflegen.  Eine  solche  Disposition  für  die  Wirkung  des  Tuberkel- 
giftes ist  aber  als  solche  nicht  ausreichend,  wie  man  das  früher  glaubte,  um  auf 
beliebige  Reize  hin  die  Tuberkulose  entstehen  zu  lassen.    Sie  sehen  das  am  besten 
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bei  unseren  so  sehr  disponierten  Versuchstieren,  den  Kaninchen.  Einem  vorher 
gesunden  Kaninchen  können  sie  Traumen  und  andere  Reize  applizieren  —  es  be- 
kommt keine  Tuberkulose,  wenn  nicht  gleichzeitig  das  Gift  derselben  in  sein  Inneres 
eindringt  Umgekehrt  können  Sie  alle  diese  und  alle  die  in  früherer  Zeit  be- 
schuldigten Reize  weglassen,  die  Tiere  gut  futtern,  in  luftigen  Räumen  unterbringen  usw. 
und  dieselben  doch  tuberkulös  machen,  wenn  Sie  dieselben  bei  einem  minimalen 
Trauma  mit  Tuberkelgift  impfen. 

Wenn  nun  schon  für  die  tuberkulöse  Erkrankung  überhaupt  der  Standpunkt 
gegenwärtig  verändert  ist,  so  ist  er  dies  ebensosehr  bei  der  Frage  nach  den  Gründen 
der  so  verschiedenen  Lokalisation  der  Tuberkulose.  Wir  dürfen  uns  jetzt  nicht 
damit  begnügen,  die  bequeme,  aber  inhaltlose  Redensart  der  spezifischen  Schwäche 
einzelner  Gewebe  vorzubringen,  um  sie  als  Grund  der  Lokalisation  anzugeben, 
sondern  wir  müssen  immer  die  Frage  ins  Auge  fassen:  wie  kommt  das  Tuberkel- 
gift an  diese  Stelle  hin?  Diese  Wege  kennen  wir  jetzt  wenigstens  teilweise. 
Das  hier  noch  nicht  alles  klar  ist,  ist  bei  der  Kürze  der  Zeit,  seitdem  diese  Fragen 
möglich  sind,  nicht  zu  verwundern.  Wenn  wir  uns  nun  in  folgendem  mit  den 
Wegen  des  Tuberkcigiftes  beschäftigen,  welche  dasselbe,  nachdem  es  einmal  im 
Organismus  Platz  gegriffen  hat,  innehält,  so  läßt  sich  im  allgemeinen  sagen,  daß 
hier  vier  Möglichkeiten  a  priori,  wie  für  alle  organisierten  Gifte,  vorliegen.  Das 
Gift  kann  sich  1.  durch  einfache  mechanische  Übertragung  auch  innerhalb  des 
Körpers  verbreiten,  durch  Hustenstöße,  Aspiration,  Verschlucken  usw.  z.  B.,  ferner 
i.  durch  Übertragung  per  contiguitateni,  d.  h.  von  einem  schon  bestehenden  Herde 
au  in  dessen  unmittelbare  Umgebung,  3.  durch  Lymphgefäße,  4.  durch  Blutgefäße. 
Durch  das  Vorherrschen  der  einen  oder  anderen  Verbreitungsform ,  durch  die 
Kombination  mehrerer  werden  die  so  ungemein  mannigfaltigen  Formen  in  der 
Erscheinungsweise  der  tuberkulösen   Prozesse  bewirkt. 

Die  Fortpflanzung  des  Tuberkel  gif tes  auf  dem  Wege  mechanischer  Übertragung 
von  einer  Stelle  des  Körpers  auf  eine  andere  ist  schon  lange  bekannt.  Namentlich 
ist  es  bekannt,  daß  gerade  durch  die  Hustenstöße  der  Phthisiker  die  Tuberkelgift 
enthaltenden  Sputa  die  Krankheit  verschleppen  können.  So  entstehen  da,  wo  das 
Gifl  haftet  und  liegen  bleibt,  tuberkulöse  Prozesse,  namentlich  Geschwüre  am  Kehl- 
kopf, in  der  Trachea,  ferner  durch  Verschlucken  der  Sputa  solche  im  Darm,  die 
ganz  besonders  häufig  (in  ca.  qo*/*  aller  Phthisen)  auftreten.  Auch  Lungen- 
affektionen  kann  man  als  Folge  der  mechanischen  l'bert  ragung  von  schon  be- 
stehenden Herden  ansehen,  indem  Sputa,  die  durch  die  Hustenstöße  nicht  ganz 
herausbefördert  werden,  wieder  aspiriert  und  in  andere  Bronchial  Verzweigungen 
verschleppt  werden,  wo  sie  dann  in  deren  End Verzweigungen  neue  Herde  entstehen 
lassen.  Ferner  muß  nicht  vergessen  werden,  daß  für  die  Ausbreitung  des  Tuberkel- 
giftes  in  den  serösen  Häuten  diese  mechanische  Verschleppung  durch  die  Be- 
wegungen des  Herzens,  der  Lunge  und  namentlich  der  Darme  von  Wichtigkeit 
Mili    kann.     Das   ist    namentlich   am   Peritoneum   deutlich,    wo  das  Gift  z.  B,  von 

Rückfläche  tuberkulöser  Dünndarmgeschvvure  her  oft  an  sehr  entfernte  Teile 
(namentlich  in  den  Dougl asschen  Raum)  hingeführt  wird,  liegen  bleibt  und 
Knötchen  erzeugt.  Es  würde  die  zugemessene  Zeit  weit  überschreiten,  wollten 
wir  auf  alle  Einzelheiten  dieser  Dinge  eingehen,  und  wir  wenden  uns  daher  So- 
Weit  crt.    1.  ;8 
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gleich  zu  der  zweiten  der  Verbreitungsformen,  der  per  contiguitatem.  Diese  fuhrt 
zu  einer  Vergößerung  schon  bestehender  Herde.  Eine  solche  Vergrößerung 
dachte  man  sich  ja  früher  nicht  bewirkt  durch  Infektion  von  dem  alten  Herde 
aus,  sondern  glaubte  die  großen  Herde  stets  durch  Verschmelzung  miliarer,  un- 
abhängig voneinander  entstandener  Knötchen  erzeugt  Es  muß  aber  auch  die 
Ansicht  aufgegeben  werden,  daß  das  Fortschreiten  per  contiguitatem  etwa  stets 
durch  Miliartuberkelbildung  bewirkt  würde;  dasselbe  kann  vielmehr  ohne  eine 
solche  vor  sich  gehen,  wie  mehrere  Forscher,  denen  ich  vollkommen  beistimme, 
konstatiert  haben.  Durch  diese  Ausbreitung  der  Tuberkulose  von  einem  zentralen 
Herde  aus  entstehen  dann  sogenannte  „Solitärtuberkel"  in  Müz,  Niere,  Hirn, 
Prostata  usw.  und  „käsige  Entzündungen"  der  Lunge,  des  Uterus,  der  Lymph- 
drüsen usw.,  deren  Ausdehnung  dann  noch  durch  Verschmelzen  benachbarter  Herde 
vergrößert  werden  kann.  Die  Ausbreitung  des  Tuberkelgiftes  von  einem  zentralen 
Herde  aus  erfolgt  aber  unter  den  meisten  Verhältnissen  beim  Erwachsenen  sehr 
langsam.  Zum  Teü  beruht  darauf  gerade  der  häufige  Befund  kleiner  Knötchen, 
d.  h.  solcher,  die  nicht  durch  Wachstum  in  der  Umgebung  die  miliare  Größe 
überschritten  haben.  Bei  Kindern  propagiert  das  Tuberkelgift  leichter  als  bei  Er- 
wachsenen, und  so  findet  man  denn  bei  ihnen  häufiger  große  Knoten  als  bei  jenen. 
Ebenso  ist  es  bei  Affen  usw. 

Ferner  gibt  es  gewisse  Gewebsb  es  tandteile,  welche  das  Tuberkelgift  relativ 
schwer  überschreitet,  und  die  sich  daher  einer  Propagatio  per  contiguitatem  hemmend 
entgegenstellen,  schließlich  aber  hier  und  da  doch  überwunden  werden:  elastische 
Häute,  namentlich  großer  Gefäße,  ferner  die  Kapseln  der  Lymphdrüsen  usw. 

Besonders  bemerkenswert  sind  in  dieser  Beziehung  aber  die  schwieligen 
Gewebsmassen,  welche  bei  langsamem  Fortschreiten  des  Tuberkelgiftes  in  der  Peri- 
pherie sich  büden,  und  die  oft  lange  das  weitere  Fortschreiten  hemmen.  Solche 
schwielige  Gewebsmassen,  meist  mit  Kohlepigment  versehen,  finden  sich  ungemein 
häufig  in  der  Lunge  bei  chronischer  Phthise  um  die  Knötchen  herum.  Sie  sind 
stets  ein  Zeichen  eines  lang  dauernden  chronischen  Prozesses.  Bei  akuterem  Fort- 
schreiten der  Giftwirkung,  wie  gerade  so  oft  bei  kleinen  Kindern,  bei  denen  die 
einmal  haftenden  Tuberkelgiftmassen  leider  einen  so  günstigen  Boden  finden,  haben 
die  sich  neu  büdenden  Gewebsmassen  gar  nicht  Zeit,  sich  zu  organisieren,  sondern 
sie  werden  sehr  bald  in  käsigen  Zerfall  übergeführt  und  bilden  keine  hemmende 
Schranke  für  die  Giftwirkung. 

Die  Folge  eines  Fortschreitens  des  Tuberkelgiftes  per  contiguitatem  ist  aber 
nicht  bloß  eine  Vergrößerung  der  Herde,  sondern  hierdurch  wird  oft  genug  das 
Tuberkelgift  auch  auf  Nachbarorgane  übertragen  und  so  eine  wesentliche  Kompli- 
kation des  ursprünglichen  Prozesses  veranlaßt.  Die  große  Mannigfaltigkeit  der 
hierdurch  eröffneten  Möglichkeiten  kann  hier  nur  angedeutet  werden.  Dem  Ober- 
greifen per  contiguitatem  verdankt  hauptsächlich  die  Tuberkulose  der  serösen  Häute* 
namentlich,  wie  es  scheint  sogar  ausschließlich,  die  des  Pericards  und  der  Pleura 
ihren  Ursprung.  In  letztere  z.  B.  gelangt  das  Gift  von  Lungenherden,  von  Drüsen, 
von  einer  der  benachbarten  Serösen  usw.  Ferner  können  durch  ein  solches  Über- 
greifen tuberkulöse  Prozesse  in  offenen  Blutgefäßen  erzeugt  werden  und  dadurch 
dem  Gifte  ganz  neue  Bahnen  eröffnet  werden  usw.  usw. 
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Der  dritte  Modus,  nach  welchem  sich  das  Tubcrkelgift  verbreiten  kann,  ist 
die  Benutzung  der  Lymphbahnen-  Gerade  in  bezug  hierauf  besteben  aber  eben- 
falls wesentliche  Differenzen  zwischen  Erwachsenen  und  kleinen  Kindern.  Bei  Er- 
wachsenen finden  wir  z.  B.  so  häufig  die  bekannten  tuberkulös  afflzierten 
Lymphgefäße  von  Darmgeschwüren  ausgehend,  wahrend  die  zugehörigen  Mesenterial- 
drüsen  relativ  geringe  Veränderungen  zeigen.  Bei  Kindern  hingegen  sehen  wir 
oft  umgekehrt  die  Mesenterial  drüsen  ungemein  stark  verkäst,  geschwollen,  wähn 'int 
in  den  zuführenden  Lymphgefäßen,  ja  auch  im  Wurzelgebiete  derselben,  gar  keine 
nachweislichen  Prozesse  zu  eruieren  sein  können.  Um  Mißverständnisse  zu  ver- 
meiden, will  ich  gleich  bemerken,  daß  solche  Zustände  auch  manchmal  bei  Er- 
wachsenen vorkommen  und  umgekehrt,  aber  im  allgemeinen  sind  gerade  die  starken 
Lymphdrüsenaffektionera  dem  frühen  Kindesalter  eigentümlich  bei  auffallender 
Intaktheit  der  zuführenden  Lymphgefäße  und  des  Wurzelgebietes  derselben,  Man 
möchte  demnach  meinen,  daß  das  Tuberkelgift  bei  Kindern  viel  leichter  in  die 
\  intrittspforten  der  Lymphgefäße  an  den  hier  in  Betracht  kommenden  Schleim- 
häuten eintritt,  d.  h.  leichter  resorbiert  wird,  so  daß  es  auf  letzteren  gar  nicht  erst 
ii  bleibt,  bis  es  bei  seiner  ja  so  langsamen  Vermehrung  seine  Wirkungen 
äußern  könnte,  wahrend  das  bei  Erwachsenen  nicht  zutrifft.  Ferner  könnte  man 
aus  dem  angegebenen  den  Schluß  ziehen,  daß  auch  in  den  Lymphgefäßen  selbst 
die  Passage  zu  den  Drüsen  bei  Kindern  leichter  erfolgt,  so  daß  auch  die  ersteren 
deshalb  weniger  affiziert  werden  können,  weil  das  Gift,  ohne  liegen  zu  bleiben,  bis 
zu  den  Drüsen  fortgeführt  wird.  Ob  diese  Differenzen  durch  anatomisch-physio- 
logische Verhältnisse  oder  durch  andere  Momente  bedingt  werden,  bleibt  der  Forschung 
vorbehalten.  Jedenfalls  ist  das  aber  nicht  etwa,  woran  noch  besonders  erinnert 
werden  soll,  nur  für  die  Darm  seh  leim  haut  und  die  von  ihr  abhängigen  Drüsen  zu- 
treffend, sondern  auch  für  die  Bronchien,  die  Lungen,  den  Mund,  ja  die  äußere 
Haut  vielleicht  Für  die  Lungen  möchte  ich  noch  speziell  hervorheben,  daß  h<_i 
Kindern  auffallend  häufig  die  Erkrankung  derselben  nicht  wie  bei  Erwachsenen 
eine  primäre  ist,   sundern  erst  von  Bronchial-  und  Lungendrüsen  auf  vebe 

der  Lunge  per  contiguitatem  übergreift.  Wir  finden  daher  bei  der  Lungentuber- 
kulose der  Kinder  bei  weitem  nicht  mit  der  Regelmäßigkeit  wie  bei  Erwachsenen 
die  Spitzen  zunächst   und  ten  affiziert. 

Wenn  nun  Lymphdrüsen  tuberkulös  erkranken  sollen,  ><>  muß  ihnen  allerdings 
das  Gift   durch   die  Vasa  afferentia   zugeführt  ,    selbst  wenn  diese  selbst 

nicht  tuberkulöse  Veränderungen  aufweisen  (s.  <*.).  Dieses  Zuführen  durch  Vasa 
afferentia  wird  im  allgemeinen  von  den  Würze  Ige  bieten  derselben  her  erfolgen, 
aber  nicht  ausschließlich  von  diesen.  Es  kann  vielmehr  vorkommen,  daß  neben 
Bronchialdrüsen  z.  B.  andere  Drüsengruppen  befallen  sind,  retroperitoneale,  Hals- 
drüsen,  Axillardrüsen  usw.,  deren  Wurzelgebiete  vielleicht  gar  nicht  in  einer  von 
außen  für  das  Tuberkelgift  zugänglichen  Srh  kirn  haut  liegen.  Es  kommt  dies  daher, 
weü  die  Vasa  afferentia  so  mannigfach  miteinander  verbundene  Plexus  bildin, 
welche  die  einzelnen  Lymphdrüsengebiete  unten  arbituhu,    >«►  daß,   wenn 

der   Lynjphstrom,   z,  B.   durch   OMiteration   der  ein*  ngruppe,    nach    dieser 

Seite  hin  erschwert  ist,  er  mit  Leichtigkeit  einen  Abfluß  nach  einer  anderen  Gruppe 
bekommt   und    diese    letztere   dann    mit   Tnberkclgift   versehen    kann.     So   werden 
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dann  öfters  ganz  kolossale  Mengen  von  Lymphdrüsen  heimgesucht,  —  anscheinend 
dem  gewöhnlichen  Lymphstrom  sogar  entgegengesetzt,  ähnlich,  wie  wir  es  auch 
bei  Carcinomen  öfters  sehen. 

Ober  die  Lymphdrüsen  hinaus  geht  das  Tuberkelgift,  wie  es  scheint, 
nicht  so  leicht;  es  verhält  sich  in  dieser  Beziehung  ähnlich  wie  andere  fein- 
verteilte infektiöse  und  nicht  infektiöse  Partikel.  Das  Gift  wird  in  den  Drüsen 
auf  diese  Weise  sozusagen  sequestriert,  auch  die  Drüsenkapsel  gewährt  einen 
relativen  Schutz,  so  daß  die  Kontiguitätsübertragung  mehr  ausnahmsweise  nur 
erfolgt;  hierauf  beruht  die  bedeutend  geringere  Gefährlichkeit  der  skrofulösen 
Drüsenerkrankungen  im  Gegensatz  zu  den  in  jeder  Beziehung  ungünstigeren 
Verhältnissen  der  Lungenschwindsucht  Wäre  dieser  Übertritt  von  seiten  der 
Vasa  afferentia  durch  die  Drüse  hindurch  in  die  Vasa  efferentia  nicht  so  sehr 
erschwert,  so  müßte  ja  jedesmal  das  Gift  in  den  Blutstrom  gelangen,  denn  die 
Vasa  efferentia  fuhren  ja  endlich  in  diesen  hinein.  Das  ist  nun  eben  nicht  der 
Fall1). 

Andererseits  gibt  es  aber  doch  auch  Fälle,  wo  von  Lymphgefäßen  selbst  her 
die  Giftmassen  ins  Blut  übertreten  können.  Das  ist  dann  der  Fall,  wenn  es  sich 
um  solche  handelt,  die  nicht  mehr  durch  Drüsen  unterbrochen  werden,  z.  B.  die 
Lymphgefäße,  die  vom  Peritoneum  her  durchs  Zwerchfell  zum  Ductus  thoracicus 
fuhren.  Es  ist  dabei  aber  notwendig,  daß  solche  Lymphwege,  wenn  sie  die  böse 
Komplikation  mit  tuberkulöser  Blutvergiftung  herbeiführen  sollen,  wirklich  offen 
und  nicht,  wie  die  am  Darm  z.  B.  so  oft,  durch  käsige  Massen  usw.  obliteriert  sind. 
Bei  den  vom  Peritoneum  herkommenden  Lymphwegen  ist  aber  in  den  meisten 
Fällen,  in  denen  große  Mengen  von  Tuberkelgift  in  der  Peritonealhöhle  vorhanden 
sind,  diese  Obliteration  vorhanden.  Wäre  das  nicht  der  Fall,  so  müßte  bei  der 
großen  Leichtigkeit,  mit  welcher  sonst  feine  Partikel  vom  Peritoneum  aus  ins  Blut 
übertreten,  bei  jeder  tuberkulösen  Peritonitis  eine  intensive  tuberkulöse  Blutvergiftung, 
d.  h.  eine  Allgemeintuberkulose,  vorhanden  sein,  wie  es  eben  nicht  zutrifft  Viel 
eher  und  oft  genug  tritt  dies  ein,  wenn  sehr  weite  Lymphbahnen,  die  ohne 
Lymphdrüsenunterbrechung  mit  dem  Venensystem  zusammenhängen,  tuberkulös 
erkranken,  also  namentlich  der  Ductus  thoracicus.  Ob  auch  durch  Vasa  efferentia 
diesem  das  Gift  zugeführt  werden  kann,  wie  es  der  Entdecker  der  Affektion  an- 
nahm, halte  ich  noch  einigermaßen  für  fraglich,  mir  schien  es,  als  ob  auch  der 
Ductus  thoracicus  meist  durch  Kontiguitätserkrankung  seiner  Wand  von  außen  her 
(von  der  Pleura  z.  B.  oder  von  verwachsenen  tuberkulösen  Drüsen)  affiziert  würde. 
Ist  das  Gift  einmal  im  Ductus  thoracicus,  so  kann  es  sehr  leicht  in  das  Venen- 
system übergeführt  werden  und  das  Blut  so  überschwemmen,  daß  eine  akute  all- 
gemeine Miliartuberkulose  die  Folge  ist  Anhangs-  und  andeutungsweise  möchte 
ich  bei  Gelegenheit  der  Besprechung  dieser  Wege  für  das  Tuberkelgift  noch,  wie 
schon  vor  mehreren  Jahren,  daran  erinnern,  daß  auch  die  Nerven  von  Lymph- 
scheiden umgeben  sind,  und  daß  es  sehr  wohl  denkbar  ist,  daß  längs  dieser  einmal 


*)  Um  Irrtümer  zu  vermeiden,  sei  daran  erinnert,  daß  durch  endliche  Zerstörung  der 
Kapsel,  Übergreifen  des  tuberkulösen  Prozesses  auf  die  Nachbarschaft  usw.  der  Charakter 
der  ganzen  Affektion  sich  wesentlich  ändern  kann. 


das  Gift  zu  den  nervösen  Zentralaprjaraten ,  speziell  in  den  Arachnoidealraum  des 
Hirns  und  Rückenmarks  eindringt 

Wir  kommen  nun  endlich  zur  vierten  und  letzten  Art,  in  welcher  das 
Tubcrkelgift  sich  verbreiten  kann,  zu  der  Fortführung  desselben  auf  den  Blutwegen. 
Wir  haben  soeben  gesehen,  wie  sich  das  Gift  gewissermaßen  indirekt  in  das 
Blutgefäßsystem  eindrängen  kann,  nämlich  von  den  großen,  durch  Lymphdrüsen 
nicht  mehr  unterbrochenen  Lymph wegen  her,  aber  es  kann  auch  ganz  direkt 
durch  Erkrankung  der  Blutgefäß  wände  selbst  sich  dem  Btutc  beimischen,  wie  dies 
allerdings  erst  in  den  letzten  Jahren  konstatiert  wurde.  Ehe  wir  dies  näher  er- 
örtern, dürfte  es  angezeigt  sein,  einige  Worte  über  tuberkulöse  Blutinfektion 
überhaupt  vorauszuschicken,  die  natürlich  zutreffen,  mag  das  Gift  durch  den  Ductus 
thoracicus  oder  direkt  dem  Blute  zugeführt  sein.  Die  tuberkulöse  Blutinfektion  ist 
deshalb  so  wichtig,  weil  sie  allein  die  sogenannte  Generaiisation  der  Tukr- 
kulose  im  Körper  erklären  kann,  d.  h.  die  Form  der  Erkrankung,  bei  welcher  eine 
Anzahl  solcher  Organe  ergriffen  sind,  die  nur  auf  dem  Blutwege  von  einem  or- 
ganisierten Gifte  erreicht  werden  können.  Unter  diesen  Organen  nimmt  die  Leber 
eine  Sonderstellung  ein,  ebenso  wie  das  Pfortadersystem,  doch  wollen  wir  auf 
diesen  Punkt  erst  später  zurückkommen  und  uns  hier  nur  mit  solchen  AfFektiooen 
befassen,  die  einer  Vergiftung  des  allgemeinen  Blutstromes  ihre  Entstehung  ver- 
danken ,  also  mit  der  speziell  sogenannten  generalisierten  Tuberkulose,  In  dieser 
Beziehung  herrschen  selbst  unter  den  Anhängern  der  Infektionslehre  noch  manche 
irrtümliche,  aus  früherer  Zeit  übriggebliebene  Anschauungen.  Es  muß  zunächst 
hervorgehoben  werden,  daß  durchaus  nicht  zu  jeder  tuberkulösen  Lokalaffektion, 
ja  nicht  einmal  zu  jeder  tuberkulösen  Lungenschwindsucht»  eine  „Generaiisation" 
der  Tuberkulose  geh  ort ,  was  vor  kurzem  noch  als  notwendig  angesehen  wurde. 
Das  Fieber  der  Phthisiker  hat  mit  einer  Verallgemeinerung  der  tuberkulösen  Pro- 
zesse selbst  nichts  direkt  zu  tun,  wie  man  sich  bei  Autopsien  solcher  Leute  leicht 
überzeugen  kann.  Die  Gefährlichkeit  der  tuberkulösen  Lungenschwindsucht 
beruht  vielmehr  darauf,  daß  hier  das  Tuberkelgift  sich  auf  den  drei  anderen 
er  erörterten  Wegen  verbreitet  Kommt  es  zu  einer  Infektion  des  allgemeinen 
Blutkreislaufes,  was  ja  nicht  selten  ist,  so  ist  diese  in  der  ungeheueren  Mehrzahl 
der  Fälle  eine  ganz  minimale.  Noch  weniger  ist  die  Notwendigkeit  einer 
Blutinfektion  bei  skrofulösen  Drüse  naffektionen  usw.  vorhanden.  Auch  ist  es 
irrtümlich,  wenn  viele  immer  noch  glauben,  daß  die  Generaiisation  der  Tuberkulose 
durch  eine  besonders  starke  Intensität  der  Gift  Wirkung  erzeugt  werde.  Wir 
sehen  bei  käsigen  Pneumonien  z.  B.  eine  sehr  starke  Gift  Wirkung  in  der  Lunge, 
und  doch  braucht  keine  tuberkulöse  All  gemein  infektion  vorhanden  zu  sein.  Um- 
gekehrt sehen  wir  bei  alten  Leuten,  bei  denen  bekanntlich  das  Tuberkelgiß  wer 
wirksam  ist  wie  bei  jungen,  neben  ganz  geringfügigen  Lokal  Veränderungen  doch 
selbst  akute  allgemeine  Miliartuberkulosen.  Bei  kleinen  Kindern  allerdings  trifft 
man  gerade  sowohl  eine  stärkere  Lokalwirkung  als  einen  verhältnismäßig 
leichteren  Übertritt  ins  Blut,  doch  und  es  dann  eben  zweierlei  Dinge»  die  hier 
zusammenwirken,  die  stärkere  lokale  Giftwirkung  und  die  gleich  zu  erörternde 
leichte  Durchdringbarkeit  der  Blutgefäß  wände.  Es  ist  nämlich  notwendig,  daß  das 
Tuberkelgift,  wenn  es  ins  Blut  übertreten  soll,  in  ein  Blutgefäß  eindringt,  welches 
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in  der  Tat  noch  von  Blut  durchströmt  wird,  welches  also  noch  offen  ist.  Dies 
ist  aber  durchaus  nicht  immer  der  Fall,  ja  es  ist  in  den  meisten  Fällen  nicht 
so.  Das  Tuberkelgift  dringt  beim  Menschen  primär  stets  nur  von  der  Außen- 
wand der  Gefäße  her  in  die  Blutbahn  ein  und  zwar,  vielleicht  mit  Ausnahme 
der  Pfortaderwurzeln,  stets  von  einem  schon  bestehenden  tuberkulös  erkrankten 
Herde,  also  per  contiguitatem  (bei  Hühnern  hat  man  ein  Eindringen  der  Bazillen 
in  die  Blutgefäße  von  außen  her  beobachtet,  ohne  daß  an  der  Außenwand  ein 
durch  die  Bazillen  erzeugter  krankhafter  Herd  bestand).  Das  Gift  nun  verbratet 
sich  beim  Menschen  langsam  genug,  so  daß  in  der  Umgebung  der  Herde  so- 
genannte entzündliche  Gewebswucherungen  (s.  oben)  entstehen  können,  die  noch 
kein  Tuberkelgift  enthalten.  Kleine  Gefäße  können  durch  diese  sehr  rasch  obli- 
teriert werden,  bei  größeren  leisten  im  allgemeinen  die  stärker  entwickelten 
elastischen  usw.  Gefaßteile  so  lange  Widerstand,  daß  dann  doch  die  Lumina 
längst  verschlossen  sind,  ehe  das  Tuberkelgift  bis  in  sie  vordringt.  Man  sieht  ja 
diese  obliterierten  Gefäße  selbst  mit  bloßem  Auge  so  ungemein  oft  in  tuber- 
kulösen Kavernen.  Solche  obliterierte  Gefäße  können  dann  von  Tuberkelgift  ruhig 
durchsetzt  werden,  das  bringt  doch  keine  Blutvergiftung  hervor,  denn  diese  „ Ge- 
fäße* haben  eben  aufgehört,  blutführende  Gebilde  zu  sein.  In  dieser  Beziehung 
unterscheidet  sich  das  Tuberkelgift  sehr  wesentlich  von  anderen  Giften,  dem 
Milzbrandgift  z.  B.,  welches  die  Gefaßwände  ohne  vorherige  Obliteration  derselben 
zu  durchbrechen  pflegt.  Trotz  dieser  Fähigkeit  der  tuberkulösen  Prozesse,  die  Ge- 
fäße zur  Obliteration  zu  bringen,  ehe  das  Gift  in  sie  eindringt,  kommen  aber 
doch  tuberkulöse  Blutinfektionen  vor,  schon  aus  dem  Grunde,  weil  diese  Fähigkeit 
keine  unbegrenzte  ist,  sondern  unter  Umständen  eben  doch  auch  die  Wände 
offener  Gefäße  vom  Gifte  durchbrochen  werden,  noch  ehe  diese  Zeit  hatten,  zu 
obliterieren.  Begünstigt  wird  dies  vielleicht  durch  die  Zartheit  der  Gefaßwände 
bei  einem  Kaliber,  zu  dessen  Ausfüllung  schon  größere  Zellenmassen  gehören 
würden,  die  bei  schneller  Durchsetzung  der  nicht  so  widerstandsfähigen  Wände 
nicht  Zeit  haben,  sich  zu  büden.  Vielleicht  beruht  darauf  die  so  auffallende  Tat- 
sache, daß  die  kleinen  Versuchstiere,  Kaninchen  usw.,  ferner  die  Affen,  viel  leichter, 
ja  fast  immer  zu  einer  lokalen  Tuberkulose  eine  Allgemeintuberkulose  bekommen, 
während  das  beim  Erwachsenen  seltener,  beim  Kinde  freilich  schon  eher  der  Fall 
ist.  Allerdings  ist  beim  Bande,  im  Gegensatz  zum  Kaninchen  z.  B.,  eben  nicht 
jedes  oder  fest  jedes  Gefaßgebiet  zur  Überführung  des  Giftes  in  das  Blut  dispo- 
niert, sonst  müßte  eben  jedes  skrofulöse  Kind  Allgemeintuberkulose  bekommen, 
wie  fast  jedes  geimpfte  Kaninchen,  sondern  es  scheinen  bei  ihm  noch  andere 
Bedingungen  erfüllt  sein  zu  müssen,  damit  seine  Gefäße  tuberkulös  durchsetzt  und 
doch  nicht  schnell  genug  obliteriert  werden.  Namentlich  scheinen  die  Gefäße,  die 
nicht  durch  stark  entwickelte  adventitielle  Scheiden  abgegrenzt  sind,  von  benach- 
barten Herden  leichter  angesteckt  zu  werden,  z.  B.  die  Milzvenen,  Lebervenen, 
Nebennierenvenen,  Lungen venen.  Doch  spielen  dabei  gewiß  noch  unbekannte 
Momente  eine  Rolle.  Am  häufigsten  sind  Lungen  Venenerkrankungen  als  primäre 
Blutgefaßherde  aufzufinden.  Sehr  merkwürdig  sind  die  Formen  der  letzteren, 
die  oft  ganze  Strecken  weit  zentralwärts  nach  den  größeren  Stämmen  hin,  also 
in    der  Wand,    fortkriechen,    wobei    manchmal    der    periphere   Teil    der    ganzen 
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AiFektion    schon    zu   einer   Obliteration    der    kleinen    Äste    geführt    hat,    während 
zentral  ein  großer  Knoten  in  ein  offenes  Gefäß  hineinschaut l). 

Ist  einmal  «las  Gift  im  Blute,  so  können  auch  von  diesem  aus  Knötchen 
in  ilen  Gefaßwänden,  also  sekundär,  hervorgerufen  werden  (wahrscheinlich  von 
den  Vasa  vasorum  aus).     Dies  ist  namehtlü  U 

a)  bei  der  schlimmsten  Form  der  tuberkulösen  Blutvergiftung  der  Fall,  bei 
der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose,  wo  eine  große  Zahl  von  Organen 
mit  ungeheuren  Mengen  miliarer,  gleichmäßig  entwickelter,  also  ziemlich  gleich- 
zeitig oder  schnell  hintereinander  angelegter  Knötchen  durchsetzt  sind.  Diese  so 
schnell  erfolgende  Absetzung  von  ungemein  großen  Giftmengen  setzt  den  gleich- 
zeitigen oder  schnell  hintereinander  erfolgend en  I  intritt  einer  sehr  großen  Menge 
von  jenen  in  der  Blutbahn  voraus,  und  ein  solcher  wird  durchaus  nicht  unter 
allen  Inistiinden  die  Folge  einer  Gefaßiufektion  sein,  im  Gegenteil  ist  dies  nur 
g&ni  ausnahmsweise  der  Fall.  Die  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  ist  demnach 
eine  ziemlich  seltene  Krankheit.  Es  muß  zu  ihrer  Entstehung  schon  ein  recht 
großer  tuberkulöser  Herd  vorhanden  sein,  der  in  die  offene  Blutbahn  durch- 
bricht. Ein  solcher  ist  meist  sehr  langsam  entstanden  und  meist  durch  eine  Hinde- 
re websdecke  lange  Zeit  gegen  die  Blutbahn  abgeschlossen.  Erst  wenn  diese 
ulzericrt  ist,  stürzt  die  ganze  Gütmasse,  die  nun  frei  wird,  ins  Blut  und  über- 
schwemmt dieses  resp.  die  KflcpttOrgaofr  Bei  ausgebildeter,  hochgradiger 
Phthise  kommt  ein  solches  Ereignis  ungemein  selten  vor,  wohl  deshalb, 
weil  bei  Jie-er  <lie  Gefäße,  an  welche  die  Lungenherde  heranreichen,  sehr  bald 
obliterieren.  Meist  sind  es  vielmehr  ganz  kleine  Lu n gen lymphdrüsenh erde,  die  auf 
die  Gefäße  übergreifen,  bei  Freibleiben  oder  geringer  Beteiligung  des  Limgen- 
gewebes  selbst. 

b)  Hingegen  kommt,  und  /war  nicht  nur  bei  minimalen  Lungeoherden, 
sondern  auch  sehr  oft  bei  vorgeschrittenen  Phthisen,  eine  andere  Form  der 
„generalisierten"  Tuberkulose  vor,  bei  welcher  nur  ganz  vereinzelte  Herde, 
1.  B.  in  Milz  und  Nieren,  gefunden  werden.  Unter  diesen  Umständen  sind  also 
nur   spärliche   Giftmengen    ins   Blut    übergetreten.     Solche   können   a  priori   enl- 


*)  In  den  bisher  in  ihrer  Ätiologie  von  dem  Verfasser  mit  Erfolg  untersuchten  Fällen 
handelte  es  sich  stets  um  offene,  d\  h,  für  den  Blut  ström  durchgängige  Venen»  deren  Gefäß- 
wand, nach  außen  hin  geschlossen,  auf  ihrer  Innenfläche  echte  tuberkulöse  Herde  zeigten, 
Nachträglich  ist  derselbe  darauf  aufmerksam  geworden,  daß  Huguenin  (Ziemssens  Hand- 
buch,  Bd.  XL  1.  S,  4001,  und  zwar  schon  Im  Jahre  1876,  eine  ganz  andere  Gefäßaffektion  be- 
schuldigt, die  tuberkulöse  Blut  Überschwemmung  herbeigeführt  zu  haben,  nämlich  eine  einfache 
Venenarrosion  durch  eine  Kaverne.  Dm  BdnAtl  dieses  ist  ein  solcher  Vorgang  nicht 
recht  verständlich,  denn  es  ist  iocfll  bniB  denkbar,  daß  in  einem  nicht  nach  außen  ge- 
schlossenen arrodierten  Gefäße  der  Blutslrom  nach  dem  Herzen  hin  nr>eh  weiter  fortgehen 
sollte»  und  es  ist  auch  nicht  recht  einzusehen,  durch  welche  Kraft  der  Kaverneniuhalt  in  die 
Lungenvene  eingetrieben  ward-  Vielleicht  war  auch  in  jenem  Falle  an  irgend  einer  Stelle 
ein  tuberkulöser  Herd  auf  der  Innenfläche  eines  nach  außen  abgeschlossenen,  vom  Blute  noch 
wirklich  durchströmten  Gefäßes  vorhanden.  Man  wußte  damals  noch  nichts  von  tuberkulöser 
Krkrankung  der  Veneninnen flächen,  während  freilich  Gefäßarrosionen  durch  Kavernen  schon 
lange  bekannt  waren.  Charakteristisch  ist  aber  immerhin,  daß  auch  Huguenin  im  Gegensatz 
zu  anderen  Forschern  schon  damals  die  Notwendigkeit  fühlte,  die  Blutfiberschwemmung  mit 
Tuberkelgift  anatomisch  zu  erklär» 
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weder  durch  Affektion  sehr  kleiner  Gefäße  ins  Blut  gelangen  oder  durch  solche 
großer,  wenn  bei  diesen  sehr  kleine  Herde  der  Wand  ansitzen,  oder,  wenn  erst 
kurz  vor  dem  Eintritt  der  vollständigen  Obliteration  doch  noch  ein  wenig  Gift  in 
die  Blutbahn  übertreten  konnte.  Während  bei  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose, 
wo  es  sich  um  sehr  grobe  Veränderungen  offener  Gefäße  handeln  muß,  der  Ein- 
trittsort der  bedeutenden  Giftmengen  meist  nachgewiesen  werden  kann,  entzieht  er 
sich  bei  diesen  Formen  in  der  außerordentlichen  Mehrzahl  der  Fälle  zum  mindesten 
der  makroskopischen  Beobachtung.  Bei  Phthisen  Erwachsener  findet  man  an  den 
durch  das  Blut  infizierten  Stellen  sehr  oft  nur  kleine  Herde,  hingegen  kommen 
gerade  wieder,  wenn  das  Leben  nicht  durch  eine  starke  Affektion  der  Lunge  ab- 
gekürzt wird,  auch  bei  Erwachsenen  und  erst  recht  bei  Kindern  in  Milz,  Niere, 
Nebenniere,  Prostata,  Knochen,  Gelenken  usw.  häufig  ganz  bedeutende  (alte?)  Käse- 
herde resp.  tuberkulöse  Entzündungen  vor.  Es  ist  dann  in  vielen  Fällen  so,  daß 
nur  eines  oder  das  andere  jener  nur  durch  die  Blutbahn  mit  der  Außenwelt  in 
Verbindung  zu  bringender  Organe  befallen  ist,  z.  B.  nur  die  Nebenniere,  und  die 
„Auswahl*  dieser  einzelnen  Organe  (öfters  bei  minimalen  oder  ganz  fehlenden 
Lungenherden)  entzieht  sich  noch  vollständig  dem  Verständnis.  Verhältnismäßig 
selten  tritt  übrigens  dann  noch  der  Fall  ein,  daß  von  einem  dieser  spärlichen, 
durch  Eintritt  sehr  geringer  Giftmengen  entstandenen  Herde  eine  benachbarte 
größere  Vene  befallen  wird,  ohne  daß  sie  obliteriert  So  kann  sich  an  solche 
minimale  Blutinfektionen  (die,  wenn  die  Lunge  namentlich  nicht  affiziert  ist,  ja 
auch  heilen  können)  sekundär  eine  akute  allgemeine  Miliartuberkulose,  d.  h.  eine 
Überschwemmung  des  Blutes  mit  Tuberkelgift  anschließen. 

c)  Bei  einer  dritten  Form  der  generalisierten  Tuberkulose  sind  reichliche 
tuberkulöse  Herde  in  den  Körperorganen  vorhanden,  wenn  auch  nicht  so  reich- 
liche wie  bei  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose.  Aber  diese  Herde,  in  Milz, 
Niere  usw.,  sind  hier  nicht  jene  kleinen,  gleichmäßigen  Knötchen,  wie  bei  letzterer, 
sondern  sie  sind  in  ihrer  Größe,  ihrem  Verbreitungsstadium  so  mannigfach,  daß 
an  eine  gleichzeitige  oder  fast  gleichzeitige  Entstehung  derselben  nicht  zu  denken 
ist.  Man  muß  hier  vielmehr  von  einer  chronischen  Allgemeintuberkulose  sprechen. 
Man  wird  sich  ihre  Entstehung  in  der  Weise  zu  denken  haben,  daß  hier  zwar 
auch  auf  einmal  immer  nur  kleine  Giftmengen  ins  Blut  treten,  wie  bei  der 
zweiten  Form,  daß  aber  diese  kleinen  Giftmengen  in  sehr  häufigen  Nachschüben 
eingeführt  wurden.  Auch  hier  entziehen  sich  die  EintrittssteUen  meist  dem  Nach- 
weis. Solche  Formen  finden  sich  seltener  bei  Erwachsenen  als  bei  Kindern,  was 
eben  nach  dem  Obigen  zu  erklären  sein  dürfte.  Auch  von  den  hierbei  ent- 
standenen Knoten  kann  sekundär  eine  neue  akute  Blutüberschwemmung  mit 
Tuberkelgift  erfolgen. 

d)  Eine  Sonderstellung  im  Blutgefäßsysteme  nimmt  dem  Tuberkelgift  gegen- 
über die  Pfortader  ein.  Einmal  sind  ihre  Wurzeln  in  viel  höherem  Grade  zur 
Aufnahme  des  Tuberkelgiftes  disponiert  als  die  anderer  Gefäßgebiete,  was 
vielleicht  mit  ihrer  resorbierenden  Bestimmung  irgendwie  zusammenhängt.  So  findet 
man  denn  bei  Phthisen  mit  Darmgeschwüren  vielleicht  ebensooft,  wie  man  letztere 
findet  (ca.  90%),  Lebertuberkel,  die  also  durch  Resorption  des  Giftes  vom  Darm 
her  entstanden  sein  dürften.  Ja,  ich  möchte  glauben,  daß  auch  die  Pforta  der  wurzeln, 
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wie  die  Chylusgefaße,  imstande  sein  können,  Gift  aus  dem  Chymus  selbst  zu 
resorbieren,  wenn  auch  die  Darmwand  nicht  erkrankt  ist  Eine  zweite  Sonder- 
stellung des  Pfortadersystems  wird  dadurch  bewirkt,  daß  das  Gift,  welches  in 
dieses  tritt,  nicht  in  den  allgemeinen  Blutlauf  tritt,  sondern  in  der  Leber  reti- 
niert  wird,  bis  es  etwa  durch  Infektion  von  Lungenvenen  (in  seltenen  Fällen)  doch 
in  den  großen  Kreislauf  einbricht.  Die  Leber  verhält  sich  der  Pfortader  gegenüber 
ähnlich  wie  die  Lymphdrüsen  zu  ihren  Vasa  afferentia.  Wir  sehen  Gleiches  auch 
z.  B.  bei  Krebsen  dieser  Gegenden  nicht  selten. 


12.  Neue  Mitteilungen  Aber  die  Pathogenie  der  akuten 
allgemeinen  Miliartuberkulose. 

1883. 

Noch  vor  wenig  mehr  als  einem  Jahre  standen  wir  der  Tuberkulose  noch  so 
gegenüber,  wie  heute  etwa  der  Syphilis:  wir  wußten,  daß  es  sich  um  eine  spezi- 
fische Infektionskrankheit  handelt,  aber  kannten  noch  nicht  das  Gift  derselben. 
Jetzt,  seit  der  Entdeckung  Kochs,  liegt  die  Sache  anders.  Aus  diesem  Grunde 
müssen  alle  früheren  Untersuchungsresultate  mit  Rücksicht  auf  diese  neuen  Tat- 
sachen eine  Nachuntersuchung  sich  gefallen  lassen,  und  eine  solche  bringen  denn 
auch  die  folgenden  Zeilen.  Zugleich  enthalten  sie  aber  eine  gewiß  willkommene 
Vergrößerung  des  tatsächlichen  Materials,  welches  ich  in  zwei  früheren  Aufsätzen 
zusammengestellt  hatte.     (Weigert  I,  S.  356  und  378.) 

Ich  hatte  in  den  beiden  Aufsätzen  versucht,  die  Fragestellung  in  betreff  der 
„ generalisierten"  Tuberkulose  etwas  zu  präzisieren.  Ich  hatte  darauf  hingewiesen, 
daß  die  gewöhnliche  Phthise,  entgegen  einer  in  ärztlichen  Kreisen  sehr  ver- 
breiteten Annahme,  durchaus  keine  tuberkulöse  AUgemeininfektion,  keine  Ver- 
giftung des  Gesamtblutes  mit  Tuberkelgift  darstellt,  daß  dieselbe  vielmehr  eine 
durch  direkte  Implantation  des  Giftes  in  die  Atmungswege  erzeugte,  zunächst 
lokale,  Lungenaffektion  sei,  von  der  aus  die  Krankheit  durch  direkte  Über- 
tragung (andere  Lungenstellen,  Kehlkopf,  Bronchien,  Darm),  durch  die  Lymph- 
wege  (Drüsen  usw.)  oder  endlich  per  contiguitatem  sich  fortpflanze  (Pleura  usw.). 
Eine  tuberkulöse  Allgemeininfektion  sei  mit  dem  Begriff  der  tuberkulösen  Lungen- 
schwindsucht nicht  notwendig  verbunden,  könne  sich  aber  zu  dieser  wie  zu 
jeder  anderen  primären  tuberkulösen  Infektion  (Skrofulöse  usw.)  hinzugesellen. 
Diese  AUgemeininfektion  käme  nicht  von  einer  höheren  Potenzierung  des  Giftes 
als  solcher,  nicht  von  einer  stärkeren  lokalen  Wirkung  desselben  allein,  denn 
wir  finden  selbst  akute  Miliartuberkulosen,  z.  B.  gar  nicht  selten  auch  bei  alten 
Leuten,  bei  denen  erfahrungsgemäß  das  tuberkulöse  Gift  eine  geringere  Bösartig- 
keit entfaltet,  und  umgekehrt  sind  beim  Menschen  gerade  die  Fälle  einer  sehr 
intensiven  Lokalwirkung,  wie  die  von  käsiger  Pneumonie  lehren,  meist  ohne  tuber- 
kulöse Allgemeinerscheinungen.  Diese  letzteren  Allgemeinerscheinungen,  sofern  es 
sich  eben  bei  ihnen  um  eine  tuberkulöse  Blutvergiftung  handelt,  hängen  viel- 
mehr noch  von  anderen  Momenten  ab,  nämlich  von  einem  wirklichen  Eintritt  des 
Giftes  in  die  Blutbahn,  also  entweder  von  einem  Hineinwuchern  der  tuberkulösen 


Produkte  in  offene  Blutgefäße1),  oder  von  einem  solchen  in  diejenigrn  Lymph- 
bahnen,  die  zentralwärts  nicht  mehr  durch  Drüsen  unterbrochen  sind. 

Die  tuberkulösen  Blutvergiftungen,  die  sich  beim  Menschen  übrigens  an  irgend 
welche  lokale  primäre  Ablagerungen  des  Tuberkel  gifte  s  anschließen  können,  sind 
von  dreierlei  Art  (Weigert  I,  S,  382). 

1.  Akute  allgemeine  Miliartuberkulose  {ausgezeichnet  durch  sehr  reich- 
liche, miliare  Knötchen  von  annähernd  gleicher  Entwicklungsstufe  in  vielen 
und  zwar  vor  allem  auch  in  bestimmten  Organen2). 

2*  Obergangsformen  (sehr  häufig  bei  Phthisrn,  charakterisiert  durch  ver- 
einzelte miliare  Knötchen  in  Milz,  Niere  usw.). 

3.  Chronische  Allgemein  tuberkulöse  (namentlich  bei  kleinen  Kindern 
sehr  häufig,  charakterisiert  durch  tuberkulöse  Produkte  verschiedener  Entwick- 
lungsstadien, also  namentlich  auch  durch  größere,  d.  h.  ältere  Kiiseherde,  in  Milz, 
Niere  usw.) 

In  den  beiden  letzten  Formen  wird  man  (Weigert  1,  S.  428)  die  Eintritts- 
stelle des  Giftes  in  die  Blutbahn  nur  sehen  wirklich  auffinden,  in  der  ersten  hin* 
gegen  sollte  sie  eigentlich  immer  zu  finden  sein,  aber  die  praktischen  Schwierig- 
keiten in  der  Untersuchung  der  Leichen  bringen  es  mit  sich,  daß  man  nur  in 
der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  auf  positive  Ergebnisse  wird  rechnen  können 
(Weigert  I,  S.  428). 

Ich  habe  dann  auch  (Weigert  1,  S.  430)  die  Bedingungen  erörtert,  welche 
ein  tuberkulöser  Herd  in  diesen  Gefäßen  bieten  müsse,  wenn  er  für  die  akute 
allgemeine  Miliartuberkulose  die  Erklärung  abgeben  soll.  Es  hat  sich  bei  dem 
mir  zu  Gebote  stehenden  Material  (von  anderer  Seite  sind  leider  dahingehende 
Veröffentlichungen  noch  gar  nicht  gemacht  worden)  herausgestellt,  daß  die  von 
Ponfick  entdeckte  Tuberkulose  des  Ductus  thoracicus  nur  in  selteneren  Fällen  die 
Veranlassung  zur  akuten  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Tuberkelgift  abgibt; 
meist  handelt  es  sich  um  große  Venen  tu  berkel. 

I  He  Tuberkulose  der  Innen  IIa"  che  offener  Blutgefäße  war  früher  nicht  l>e- 
ol  achtet  worden,  die  Blutgefäßinnenfläche  wurde  daher  als  „immun  gegen  Tuber- 
kulose" betrachtet*  Erst  dem  Schreiber  dieses  ist  es  gelungen,  dieses  Dogma  zu 
zerstören,  indem  derselbe  bereits  im  Juli  1877  (also  sogar  noch  vor  der  Veröffent- 
lichung Ponficks  über  den  Ductus  thoracicus)  ganz  kurz,  und  dann  im  Jahre  1878 
bei  der  Kasseler  Naturforscherversammlung  ausführlich,  Fälle  von  Venentuberkulose 
mitgeteilt  hat.  Ich  muß  leider  an  dieser  Stelle  Doch  einmal  diese  historische  Be- 
merkung machen,  da  sich  in  der  zweiten  Auflage  des  so  verbreiteten  Lehrbuchs 
der  pathologischen  Anatomie  von  Birch-Hirschfcld,  S.  17*-»  d&B  Angabe  findet: 
„Nachdem  Mügge  das  häufige  Auftreten  von  disseminierten  Tuberkeln  an  Lungen- 
gefäßen usw.  hervorgehoben  hat,  hat  Weigert  usw."  Diese  Angabe  ist  den 
Tatsachen    durchaus    widersprechend.      Ich    möchte    aber    hinzufügen,    daß 


')  Pfortaderäste  genügen  aber  hierfür  nicht  (Weigert  i,  S.  424) >  da  die  Leber  das 
Taberkelgift  zurückhält.  Erst  durch  Übergreifen  von  Leberherden  auf  Lebervenen  können 
tuberkulöse  Allgemeininfektionen  angebahnt  werden. 

■)  Die  von  mir  sonst  immer  aufgefundenen  Iler/tuberkel  habe  ich  jotrt  in  zwei  Fällen 
vermißt. 
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Mügge  an  einer  solchen  unrichtigen  Darstellung  ganz  unschuldig  ist,  indem 
er  ganz  besonders  hervorhebt  (Virchows  Archiv,  Bd.  77,  S.  244),  daß  ich  bereits 
früher  diese  Dinge  veröffentlicht  hätte1). 

Gehen  wir  jetzt  nach  diesen  einleitenden,  orientierenden  Bemerkungen  zur 
Vervollständigung  des  tatsächlichen  Materials  über.  Bis  zum  22.  April  1882,  dem 
Schlüsse  meiner  früheren  Berichterstattung,  hatte  ich  seit  der  genaueren  Durch- 
forschung der  Venen  usw.  in  sieben  Fällen  hintereinander  die  Quelle  für  die  tuber- 
kulöse Blutüberschwemmung  aufgefunden.  (Ich  möchte  noch  bemerken,  daß  man 
auch  bei  den  Lungenvenen  erst  durch  Übung  dahinter  kommt,  keine  zu  über- 
sehen). Seitdem  ist  nun  die  für  ein  Jahr  recht  große  Zahl  von  sieben  neuen 
Fällen  hinzugekommen.  Unter  diesen  ist  nur  ein  einziger,  in  welchem  ich  die  Ein- 
bruchsstelle des  tuberkulösen  Giftes  in  die  Blutbahn  nicht  aufgefunden  habe.  Dieser 
eine  Fall  betraf  einen  wegen  Kniefungus  amputierten  Menschen.  Man  könnte  sich 
denken,  daß  hier  vielleicht  in  dem  abgesetzten  Gliede  die  tuberkulös  erkrankte 
Vene  vorhanden  gewesen  sei,  so  daß  die  Blutvergiftung  schon  vor  der  Amputation 
eingetreten  wäre  und  die  Einbruchsstelle  des  Giftes  bei  der  Sektion  nicht  hätte  ge- 
funden werden  können.  Diese  „ Annahme"  ist  aber  in  diesem  Falle  nicht  statt- 
haft, da  zwischen  der  Amputation  und  der  Sektion,  resp.  dem  Ausbruch  der  akuten 
Miliartuberkulose,  eine  viel  zu  lange  Zeit  lag  (ein  halbes  Jahr  etwa).  Es  muß  dem- 
nach hier  ein  Obersehen  der  Eintrittspforte  des  Giftes  angenommen  werden. 

Wenn  demnach  unter  14  Fällen  hintereinander  13  mal  die  Frage  nach  der 
Pathogenie  der  tuberkulösen  Blutüberschwemmung  gelöst  wurde,  so  ist  das  ein 
Resultat,  wie  es  bei  den  von  mir  (Weigert  I,  S.  427)  auseinandergesetzten 
Schwierigkeiten  gar  nicht  erhofft  werden  konnte,  und  es  dürften  wohl  auch  nicht 
immer  so  günstige  Resultate  zu  erwarten  sein,  namentlich  wenn  die  Lungen venen 
nicht  die  Eingangspforte  sind.  Körpervenen  sind  gar  zu  schwer  ausgiebig  zu 
durchmustern.  Von  den  neuen  sechs  Fällen  waren  fünfmal  wieder  die  Lungen- 
venen der  Ausgangspunkt  für  die  akute  allgemeine  Miliartuberkulose,  einmal  der 
Ductus  thoracicus.  Es  fand  sich  auch  eine  Stütze  der  Lehre,  daß  die  Giftmenge 
von  der  Größe  der  Gift  spendenden  Masse  im  Ductus  thoracicus  oder  in  den 
Venen  abhänge,  indem  zweimal  die  Anzahl  der  über  die  charakteristischen  Organe 
ausgestreuten  Miliarknötchen  eine  verhältnismäßig  geringere  war  als  sonst,  und 
demgemäß  auch  die  Venenherde  zwar  immer  noch  „ größere"  genannt  werden 
mußten,  aber  doch  nicht  die  bedeutende  Ausdehnung  erreichten  wie  in  anderen 
Fällen. 

In  bezug  auf  die  tuberkulöse  Natur  der  Venenherde  muß  nun  noch  hinzu- 
gefugt werden,  daß  in  keinem  der  Fälle  die  Kochschen  Tuberkelbazillen 
an  den   betreffenden  Stellen  vermißt  wurden.     Von  früheren  Fällen  besaß 


l)  Hingegen  muß  ich  nun  meinerseits  einen  Irrtum  berichtigen,  auf  welchen  mich  der 
geehrte  Kollege  Orth  freundlichst  hingewiesen  hat.  Ich  hatte  (Weigert  I,  S.  417) 
Marchand  die  Entdeckung  miliarer  Tuberkel  auf  der  Innenfläche  von  Arterien  zugeschrieben, 
diese  kommt  aber  Mügge  resp.  Orth  zu  (Virchows  Archiv,  Bd.  77,  S.  245).  Außer  durch 
Mügge  hat  Orth  auch  noch  durch  einen  Schüler  Damsch  (1880)  das  Thema  der  Gefaß- 
tuberkulose bearbeiten  lassen.  Auch  in  dessen  Veröffentlichungen  sind  aber  große  Venen- 
herde nicht  erwähnt. 
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ich  noch  Stocke  der  Tuberkel  aus  der  Vena  suprarenalis  (Weigert  I,  S.  397). 
In  diesem  Falle  waren  sie  in  ganz  kolossalen  Mengen  in  Zeilen  der  ulzerierten 
Stellen  eingeschlossen.  In  den  neuen  Venen  tu  berkeln  waren  sie  viel  spärlicher, 
aber  doch  in  vielen  Schnitten,  einige  Male  in  jedem  Schnitte  mehrfach,  nachzu- 
weisen. Sie  lagen,  wie  das  Koch  ja  schon  hervorgehoben  hat,  ganz  besonders 
in  den  Riesenzellen,  und  zwar,  wie  ich  noch  hinzufügen  möchte,  mit  auffallender 
Vorliebe,  wenn  auch  nicht  ganz  ausschließlich  an  der  Kerngrenze  oder  zwischen 
den  Kernen.  Es  ist  das  für  die  Theorie  der  Laoghansschen  Riesenzellen, 
die  ich  an  anderen  Orten  zu  besprechen  hoffe,  immerhin  nicht  unwichtig.  Ich 
will  gleich  hier  bemerken,  daß  es  mir  immer  wahrscheinlicher  zu  sein  scheint, 
daß  die  Riescnzellen  eine  partielle  intrazelluläre  Verkäsung  (Coagulations- 
nekrose  eines  Teiles  des  Zellprotoplasmas)  besitzen,  und  daß  auf  diesen  Vorgang 
die  so  sonderbare  Natur  dieser  Gebilde  zurückzuführen  ist.  Im  Übrigen  zeigten 
die  Venenherde  die  von  mir  schon  reichlich  geschilderten  mikroskopischen  Ver- 
hältnisse, die  sie  schon  früher  als  sicher  tuberkulöse  Herde  hatten  erkennen 
lassen.  Ich  kann  mir  daher  ein  ausführliches  Hingehen  auf  diese  Dinge  jetzt 
wohl  ersparen. 

Hingegen  muß  ganz  kurz  noch  der  von  Ponfick  und  nachher  auch  von 
mir  als  tuberkulös  angesprochenen  Veränderung  des  Ductus  thoracicus  Erwähnung 
geschehen.  Diese  wird  nämlich  von  Stilling  in  Strasburg  (Virchows  Archiv, 
Bd.  88,  S.  11 1  ff.)  geleugnet,  und  die  von  uns  im  obigen  Sinne  gedeuteten  Ver- 
änderungen sind  von  ihm  als  nicht  tuberkulöse  Thrombosen  des  Ductus  thoracicus 
erklärt  worden.  Jeder,  der  Gelegenheit  hatte,  die  fraglichen  Affektionen  auch  nur 
makroskopisch  zu  beobachten,  wird  über  dieses  Urteil  Stillings  sehr  erstaunt 
gewesen  sein.  Aber  auch  was  das  Mikroskopische  anbelangt,  so  ist  es  mir 
völlig  unerklärlich,  durch  welche  Zufälligkeiten  Stilling  nicht  in  der  Lage 
war,  ganz  typisch  gebaute  Miliarknötchen  im  großen  Lymph gange  zu  finden 
(mit  Langhansschen  Riesenzellen,  verkästem  Zentrum,  Netzwerk  usw.).  Daß  die 
diffuseren  Verkäsungen  nicht  immer  so  typische  Knötchen  aufweisen,  ist  doch  nur 
in  voller  Übereinstimmung  mit  ähnlichen,  anderen  tuberkulösen  Afleküunen;  Riesen- 
zellen mit  wandständigen  Kernen  findet  man  oft  genug,  und  auch  Stilling  hat 
sie  gesehen.  Um  nun  aber  ein-  für  allemal  etwaige  Zweifel  zu  heben,  «>h  im 
Ductus  thoracicus  echte  Tuberkulose  vorkommt,  will  ich  erwähnen,  daß  in  den 
beiden  mir  noch  zu  Gebote  stehenden  Fällen  Tuberkelbazillen  in  exquisiter 
Weise  zu  konstatieren  waren. 

So  ist  denn  durch  diese  Befunde  an  denjenigen  Stellen,  die  zum  Ausgangs- 
punkt für  die  Blutüberschwemmung  mit  Tuberkelgift  dienen,  nicht  nur,  wie  schon 
früher,  im  anatomischen,  sondern  auch  im  ätiologischen  Sinne  der  Beweis 
geliefert,  daß  es  sich  um  eine  echte  Tuberkulose  dieser  Stellen  handelt.  Es  muß 
aber  freilich  konstatiert  werden,  daß  man  in  den  meisten  jener  „Einbruchsherde" 
«loch  nicht  10  viele  Bazillen  auffinden  konnte,  als  dem  theoretisch  konstruierten 
Bedarf  der  großen  Zahl  über  den  Korper  zerstreuter  Knötchen  entsprechen  würde. 
Wenn  für  jedes  Miliarknntchen  auch  nur  ein  Bazillus  erforderlich  ist,  der  es  er- 
zeugt, so  habe  ich  mir  eigentlich  gedacht,  bei  der  ungeheueren  Zahl  von  jenen 
viel  zahlreichere  Bazillen   finden   zu   müssen,  als  ich   wenigstens  in  den  meisten 
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konstatieren  konnte  (in  einigen  freilich  waren  sie  sehr  üppig  gewuchert).  Dieser 
scheinbare  Widerspruch  könnte  nun  schon  durch  die  Annahme  gelöst  werden,  daß 
ja  die  meisten  Bazillen  schon  fortgeschwemmt  waren,  und  daß  an  dem  weg- 
gespülten (ulze Herten)  TeiJe  des  Tuberkels,  wie  oft  bei  akuteren  Tuberkelprodukten, 
sehr  reichliche  Bazillen  gesessen  hätten.  Dann  könnte  man  sich  über  die  Spär- 
lichkeii  der  Bazillen  in  dem  zurückgebliebenen  Reste  des  doch  sehr  chronisch  ent- 
standenen Herdes  nicht  wundern.  Mir  ist  es  aber  viel  wahrscheinlicher,  daB  in 
der  reichlichen  Käsemasse  des  Venentuberkels  die  von  Koch  entdeckten  Sporen1) 
der  Bazillen  enthalten  waren,  welche  sich  vorläufig,  sobald  sie  nicht  mehr  an 
Bazillen  sitzen,  noch  vollkommen  unserer  histologischen  Untersuchung  entziehen, 
da  man  sie  von  all  den  Körnchen  der  käsigen,  d.  h.  geronnenen  abgestorbenen 
Massen  nicht  differenzieren   kann. 

Nicht  gerade   wahrscheinlich   ist   es  mir,   daß   etwa   das   Gift  im  Blute 
vermehrt   hätte,   wie  dies  vom  Milzbrandgifte  usw.  bekannt  ist.     Die  Bazillen   ver- 
mehren sich  ja  bei  der  Tuberkulose  so  langsam,  daß  sie  wohl  längst  aus  der  Blut- 
bahn  entfernt  waren,  ehe  sie  wucherten.    Doch  sind  darüber  die  Akten  noch  nicht 
geschlossen. 

Wie  dem   aber   auch   sei,   jedenfalls  trat  hier,   selbst  wenn  wir  nur  die  auf- 
gefundenen Bazillen   gelten   lassen,   das  Gift   in  größeren  Mengen  als   es   sonst 


l)  Auffallenderweise  hatte  Klebs  anfänglich  die  Organismennatur  der  Koch  sehen 
Bazillen  noch  angezweifelt»  weil  an  diesen  keine  Sporenbildung  konstatiert  wäre.  Koch  hatte 
dieselbe  aber  bereits  in  seiner  ersten  Veröffentlichung  mehrfach  erwähnt»  er  hatte  sogar  aus- 
drücklich he rvor gehoben,  daß  diese  Sporenbildung,  anders  als  beim  Milzbrand,  schon  im 
menschlichen  und  tierischen  Kür  per  erfolge.  Ja,  er  macht,  was  mit  dem  Obigen  voll- 
kommen stimmt,  darauf  aufmerksam,  daß  an  Stellen,  an  denen  man  keine  Bazillen  findet* 
doch  deren  Sporen  enthalten  sein  können  (Berliner  klin,  Wochenschrift  1882,  Nr.  15,  S.  5 
des  Separatabdruckes).  Ich  will  übrigens  hervorheben»  dafi  Klebs  jetzt  seine  Zweifel  auf- 
gegeben hat  (Zeitschrift  für  exper.  Pathologie  usw.,  Bd.  XVII,  S.  51  Anmerkung).  Diese 
Sporen,  die  man  aber  wohlgemerkt  nicht  histologisch  erkennen  kann,  mögen  wohl  auch 
in  den  Massen  enthalten  gewesen  sein,  über  welche  Malassez  neulich  berichtet  hat  (Soc, 
de  Biologie,  12.  Mai  1883),  Er  erwähnt,  daß  er  bei  einem  an  tuberkulöser  Meningitis  (mit 
Bazillenbefund)  verstorbenen  Kinde  einen  Knoten  am  Vorderarme  beobachtet  habe,  der 
„ zooglöaähnlkhe  Massen"  enthielt.  Weil  nun  neben  diesen  die  Bazillen  fehlten,  so  meint 
Malassez,  handelte  es  sich  um  Mikrobe«  eigener  Art,  Nichtsdestoweniger  konnte  er  mit 
diesem  Knoten  Impf  tuberkulöse  orangen.  Die  Sache  liegt  nun  so:  Hahen  sich  in  den  Impf- 
k notchen,  wovon  Malasse z  nach  dem  Protokolle  gar  nicht  spricht,  keine  Bazillen  ge- 
funden, so  hegt  eben  eine  neue  Krankheit  vor,  die  aber  keine  tuberkulöse  nach  jetzigen 
Begriffen  ist.  Sind  in  ihnen  Bazillen  vorhanden  gewesen,  so  muß  in  dem  Impfmaterial  do 
die  Mutlersubslanz  derselben,  d.  h.  es  müssen  deren  Sporen  wenigsteus  darin  enthalten 
wesen  sein.  Dann  wäre  es  freilich  auffallend,  daß  Malassez  daneben  gar  keine 
gefunden  hat.  Wer  aber  je  sich  die  Mühe  genommen  hat,  z,  B+  Fungi  an  Gelenken,  auf 
Bazillen  zu  untersuchen,  der  wird  es  nicht  auffallend  finden,  daß  in  einem  ähnlichen  Falle 
selbst  einem  Mikroskopiker  vom  Range  Malasse zs  die  Bazillen  entgehen  konnten  (vgl.  den 
Text  dieser  Abhandlung  weiter  unten). 

Was  die  Zoogloamassen ,  Mikrokokken  usw.  wohl  sein  mögen,  die  mehrere  Beobachte 
in  Tuberkeln  erwähnen,  darüber  hin  ich  noch  immer  nicht  ins  Klare  gekommen.     Körnchen 
sieht  man  ja  genug  in  Tuberkeln,   aber  irgend  einen  Beweis,   dafi  darunter  Mikrokokken 
sein  sollten,  habe  ich  noch  nicht  finden  können.     Namentlich  sprechen  die  Farbenreaktione 
absolut  nicht  für  eine  solche  Annahme. 


wenigstens  möglich  wäre,  in  das  Blut  über.  Daß  nun  aber  die  neuen  Pro- 
dukte durch  Bazillen  oder  deren  Keime  bedingt  wäre  einfach  daraus  hervor, 
da&  auch  in  den  Miliarknötchen  Tuberkelbazillen  nachzuweisen  waren.  Es  wurde 
von  diesen  stets  ein  Teil  mit  positivem  Erfolge  untersucht,  wobei  sich  freilich  in 
einigen  Fällen  nicht  auf  jedem  Schnitte  eines  jeden  Knötchens  Bazillen  erkennen 
ließen  {in  anderen  aber  doch).  Ich  erwähne  diese  Befunde,  welche  ja  eigentlich, 
sozusagen,  selbstverständlich  sind,  weil  Ziehl  angibt }  in  Knötchen  von  akuter 
Miliartuberkulose  meist  keine  Bazillen  gefunden  zu  haben.  Zichl  erwähnt  das 
nur  nebenbei  und  gewiß  nicht  in  der  Absicht,  Zweifel  an  den  positiven  Ergeb- 
nissen Kim  hs  zu  zeigen.  Nichtsdestoweniger  ist  seine  Angabe  „gegen  Koch4*  ver- 
wertet worden,  so  daß  ich  mir  über  solche  negativen  Befunde  eine  Bemerkung  ge- 
statten muß. 

Es  ist  zunächst  zu  konstatieren,  wie  es  Koch  schon  hervorgehoben  hat,  daß 
manche  Tuberkelbazillen  sich  schwerer  färben  als  andere  —  natürlich  nur  in  einem 
quantitativen  Unterschiede,  Koch  erwähnt  schon  bei  seiner  Empfehlung  der  Ehr- 
lichschen  Methode,  daß  durch  diese  „mehr"  Bazillen  sichtbar  wurden,  als  nach 
seiner  ursprünglichen  Methode,  und  daß  sie  deutlicher  vortraten.  Aber  auch  die 
verschiedenen  Modifikationen  der  Ehriichschen  Methode  fuhren  nicht  gleichmäßig 
zum  Ziel  Vor  allen  Dingen  muß  konstatiert  werden,  daß  auch  hier  ein  wesent- 
licher Unterschied  zwischen  Trocken pra paraten  und  Schnitten  aus  Alkoh^lpräparatcn 
vorhanden  ist.  Die  erste ren  färben  sich  entschieden  leichter,  und  es  kann  eine 
Methode  für  diese  recht  brauchbar  sein,  für  Schnitte  aber  nicht1).  Aber  auch  in 
letzteren  verhalten  sich  nicht  alle  Bazillen  gleich.  Manche,  namentlich,  wie  mir 
scheint,  die  üppig  wuchernden,  in  Gruppen  zusammenliegenden,  färben  sich  leichter 
und  dunkler,  als  andere.  Wenn  man  daher  auch  eine  Färbemethode  besitzt,  welche 
in  Trocken präparaten  oder  in  Schnitten  aus  Organen  mit  üppigen  Bazillenwuche- 
rungen*) Bazillen  überhaupt  fingiert,  so  folgt  daraus  noch  nicht,  daß  diese 
Methode  auch  eine  für  alle  Fälle  ausreichende  ist.  Man  muß  sie  gerade  an 
Organen  mit  spärlichen  Bazillen  erst  geprüft  haben.  Ich  benutze  lange  eine  in  bezug 
auf  die  Verhältnisse  allmählich  herausprobierte  Mischung  von  alkoholischer  Gentiana- 
violettlösung  mit  Anilin wasser  (n  :  100).  Dieser  ähnliches  leistet  die  von  Balmer 
und  Fränlüel  benutzte,  von  meinem  Kollegen  Huber  (unabhängig  von  diesen)  auch 
aufgefundene  Methode  ohne  Alkohol  Da  man  sich  aber  auf  das  Anilinöl,  wie  Ziehl 
gefunden  hat,  nicht  immer  verlassen  kann,  so  bin  ich  in  neuerer  Zeit  ganz  von  ta 
Benutzung  desselben  abgegangen  und  bediene  mich  einer  2prozentigen  filtrierten, 
wässerigen  Gentianaviolettlösung,  der  ich  l/f*U  Liquor  ammonii  caustici  zusetze. 
(Man  kann  bis  1%  gehen,  Kalilauge  ist  nach  ta  Frfahrungen  der  Färber  für 
Methyl  violette  schädlich.)  Diese  Lösung  wird  durch  Zusatz  von  i  o  prozentigem 
Alkulv  »1  für  Wochen  baltbar,  aber  besser  ist  es  vielleicht,  wenn  man  sie  sich 
immer  frisch  bereitet.     Dies  ist   auch   ohne   besondere   Laboratoriumseinrichtungen 


>)  Der  Vorzug  der  Trockenpraparale  besteht  natörlich  darin,  daß  die  Eiweißkörper  io 
ihnen  nicht  im  Alkohol  geronnen  sind.  Was  für  sonderbare  Ideen  aber  manche  Mikroskopier 
von  diesen  Dingen  haben,  geht  daraus  hervor,  daß  einig«  von  ihnen  Schnitte  aus  Alkohol- 
priparaten  haben  antrocknen  lassen,  um  sie  nun  erst  zu  färben  I J I 

f)  Besonders  xu  empfehlen  ist  Hühnertul*M■w~, ■*  menschliche  tuberkulös**  Meningitis, 


448  Pathologfische  Anatomie. 


einfach,  wenn  man  eine  Kubikzentimeterpipette  und  einen  Meßzylinder  besitzt 
Letzterer  ist  nicht  einmal  immer  zu  verwenden,  wenn  man  den  Kubikinhalt  seiner 
Färbeschalen  kennt  Tut  man  z.  B.  20  ccm  Flüssigkeit  in  seine  Färbeschale,  so 
hält  man  sich  eine  im  Verhältnis  von  1:10  verdünnte  Lösung  des  Liquor  ammonii 
caustici  vorrätig  und  bringt  von  dieser  jedesmal  vor  dem  Färben  einen  (bis  zwei) 
Kubikzentimeter  in  die  Schale  hinein.  Man  färbt  am  besten  in  der  Brutwärme 
(20 — 30  Minuten)  oder  auch  (längere  Zeit)  bei  Zimmertemperatur  und  behandelt 
nach  Koch-Ehrlich  weiter.  Im  übrigen  kann  ich  Lichtheim  nur  beistimmen, 
wenn  er  angibt,  daß  man  mit  gewöhnlicher  Gentianaviolettlösung  usw.  ohne  Zu- 
satz in  der  Wärme  Tuberkelbazillen  ebenfalls  färben  kann,  aber  freilich  unvoll- 
kommen und  unsicher.  Es  rührt  diese  Färbefahigkeit  wohl  von  kleinen  Verun- 
reinigungen her,  die  den  Farbstoffen  von  der  Fabrikation  her  anhaften.  Vielleicht 
hat  aus  diesem  Grunde  nicht  jedermann  Lichtheims  Angaben  bestätigen  können. 

Es  ist  ein  besonderes  Gewicht  darauf  zu  legen,  daß  die  benutzten  Methoden 
die  Bazillen  nicht  bloß  färben,  sondern  sie  im  Verhältnis  zur  Umgebung  und 
namentlich  zu  den  Kernen  auch  recht  grell  (rot,  violett  oder  blau)  hervortreten 
lassen.  Nur  so  kann  man  die  Vorteile  ausnützen,  die  der  Ab  besehe  Apparat  mit 
vollem  Strahlenkegel  bietet,  und  nur  so  wird  man  auch  ganz  vereinzelte,  im  Ge- 
webe, namentlich  zwischen  den  Kernen,  liegende  Bazillen  erkennen.  Aus  diesem 
Grunde  kann  ich  die  Baumgartensche  Methode,  die  Bazillen  hell  auf  gefärbtem 
Grunde  zu  betrachten,  nicht  empfehlen.  Sie  widerspricht  ja  auch  einem  Haupt- 
grundsatze der  histologischen  Technik,  spärliche  und  kleine  Gebilde  dunkel  auf 
hellem  Grunde  erscheinen  zu  lassen,  und  nicht  umgekehrt. 

Um  aber  nicht  mißverstanden  zu  werden,  so  möchte  ich  noch  besonders  her- 
vorheben, daß  die  sämtlichen  kleinen  Verbesserungen  der  Koch-Ehrlichschen 
Methode  nur  den  Erfolg  haben,  die  Bazillen  schärfer,  sicherer  und  reichlicher  zu 
färben.  Auch  mit  der  ersten  K ochschen  Methode  kann  man  sie  aber  oft  genug 
auffinden,  wie  eben  die  Veröffentlichungen  ihres  Erfinders  lehren.  Die  Modifikationen 
erleichtern  dieses  Auffinden  nur,  oder  ermöglichen  es  in  den  Fällen  mit  sehr 
spärlichen  oder  schwer  zu  färbenden  Bazillen,  so  daß  wir  jetzt  schon  mehr 
leisten  können  als  Koch  anfangs  selbst  (z.  B.  in  bezug  auf  Sputa,  Fungi  usw.). 
Wenn  aber  jemand,  wie  Spina,  noch  niemals  (!!!)  in  „frischen  Tuberkeln,  die 
nicht  mit  der  Atmungsluft  in  Beziehung  standen,  resp.  nicht  aus  fauligen  Leichen 
stammten"  Tuberkelbazillen  hat  finden  können,  so  wird  ernstlich  darüber  zu 
diskutieren  wohl  niemandem  einfallen.  Hingegen  kann  es  auch  einem  sonst  ge- 
nauen Forscher  immerhin  unter  Umständen  passieren,  daß  er  selbst  in  floriden 
Tuberkeln  keine  Bazillen  zu  finden  glaubt.  Dies  gilt,  wie  mir  scheint,  nament- 
lich für  die  in  loco1)  sehr  langsam  fortschreitenden  (z.  B.  für  fungöse  Gelenk- 
entzündungen und  chronische  Phthisen,  bei  letzteren  natürlich  mit  Ausnahme  der 
Kaverneninnenflächen,  wo  ja  den  Bazillen  eine  besonders  günstige  Brutstätte  zur 
Verfügung  steht).    Es  liegt  dies  daran,  weil  man  dann  manchmal  nur  sehr  spärliche 


l)  Wohlgemerkt  „in  loco".  Auch  bei  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  können  die 
einzelnen  Knötchen  sehr  langsam  wachsen.  Die  Akuität  beruht  hier  ja  nur  auf  der 
raschen  Absetzung  vieler  Giftpartikel  über  die  verschiedensten  Organe  hin. 


12*  Neue  Mitteilungen  über  die  Pathogenie  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose.      ±aq 

Bazillen  in  den  Knötchen  usw.  antrifft,  so  daß  man  eine  ganze  Reihe  Schnitte  und 
auch  diese  sehr  sorgsam  durchmustern  muß,  um  einen  oder  den  andern  Bazillus  zu 
sehen1).  Wenn  man  auf  dieses  Moment  nicht  Rücksicht  nimmt  ,  so  kann  man 
unter  Umständen  hier  und  da  einmal  negative  Resultate  haben,  namentlich  bei 
nicht  ganz  scharfer  Färbung  der  Bazillen  —  und  hierauf  wird  wohl  auch  der  er- 
wähnte Mißerfolg  Ziehls  zurückzuführen  sein. 

Die  Fälle  von  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  auf  die  sich  diese  und  die 
früheren  Erörterungen  stützen,  geben  aber  noch  zu  einigen  anderen  Bemerkungen 
Veranlassung.  Ich  glaube  zuerst  auf  das  eigentümliche  Verhältnis  der  uns  be- 
schäftigenden Krankheit  zur  Phthise  aufmerksam  gemacht  zu  haben,  das  sich  im 
großen  und  ganzen  immer  noch  wieder  in  derselben  Weise  herausgestellt  hat, 
wenn  auch  die  vor  6  Jahren  von  mir  aufgestellte  These  einer  fast  vollkommenen 
Ausschließung  von  Phthise  und  akuter  allgemeiner  miliarer  Tuberkulose  nicht 
richtig  war.  Eine  ausgedehnte  Phthise  und  eine  akute  allgemeine  Miliar- 
tuberkulose wird  man  höchst  selten  zusammen  finden.  (Die  mutmaß- 
lichen Gründe  dafür  sind  Weigert  I,  S.  428  einzusehen).  Selbst  gering- 
gradige Phthisen,  wenn  man  nicht  jeden  scbiefrigen  Herd  als  solche  anspricht, 
sind  nur  in  einem  Bruchteü  der  Fälle  mit  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose 
kombiniert.  Die  neuen  Fälle  machen  den  Prozentsatz  noch  geringer.  Nur  in 
einem  von  den  sieben  neuen  Fällen  war  „ein  haselnußgroßer  käsiger  Herd"  in 
der  einen  Lungenspitze.  Nichtsdestoweniger  finden  sich  vielfach  ältere  tuber- 
kulöse Prozesse  überhaupt,  teils  solche,  die  durch  direkte  Übertragung  des  Tuberkel- 
giftes von  außen  entstanden  sind  (namentlich  auflallend  häufig  Darmgeschwüre 
oder  verkäste  Bauchdrüsen,  also  „ Fütterungstuberkulose "),  teils  Produkte,  die  der 
chronischen  AllgememtuberkuJose  entsprechen  (wiederum  auflallend  oft  käsige 
Herde  der  Nebennieren  und  bei  Männern  Genitaltuberkulose).  Es  ist  ja  sehr  wohl 
denkbar,  daß  bei  der  chronischen  tuberkulösen  Blutvergiftung  mit  spärlichen  Her- 
den auch  einmal  ein  kleiner  oder  großer  Herd  in  der  Nähe  einer  der  Venen  ent- 
steht, dann  diese  affiziert  und  zu  einer  reichlichen,  akuten  Blutvergiftung 
Veranlassung  gibt.  Wie  das  z,  B.  von  einem  größeren  Herde  der  chronischen 
Allgemeintuberkulose  aus  geschehen  kann,  lehrt  Fall  IX  (Weigert  I,  S.  397). 
Ich  brauche  wohl  kaum  noch  wieder  darauf  hinzuweisen,  daß  man  die  Eingangs- 
pforte für  die  chronische  Blutvergiftung  nur  ausnahmsweise  finden  wird.  Ich 
habe  mich  über  diese  Frage  früher  bereits  ausführlich  ausgelassen  (Weigert  I, 
S.  428), 


')  Wie  sorgfältig  man  dabei  zu  Werke  gehen  muß,  lehren  die  Mitteilungen  von  Krause 
und  Schuehardt,  mit  denen  meine  Erfahrungen  recht  gut  stimmen  (Fortschritte  der 
Medizin  1,  0). 


Wctgert.    I- 


13.  Die  Wege  des  Tuberkelgiftes  zu  den  serösen  Häuten. 

1883. 

Zur  Zeit  als  die  Infektionslehre  für  die  Tuberkulose  noch  nicht  begründet  war, 
war  es  auch  unmöglich,   sich  irgend  eine  klare  Vorstellung  darüber  zu   machen, 
warum  in  so  vielen  Fällen  die  Krankheit  gerade  das  eine  oder  das  andere  Organ  als 
Ablagerungsstelle  wählte.    Man  mußte  sich  vielmehr  bei  der  Unsicherheit  über  den 
ganzen  tuberkulösen  Prozeß  auch  mit  ganz  unsicheren  Ausdrücken,  wie  B  Disposition a, 
„spezifische   Vulnerabilität"    usw.   begnügen.      Solche   Worte  deckten   aber   wohl- 
gemerkt  keinen  irgendwie  bestimmten  Begriff,  sondern  umschrieben  nur  die  Tat- 
sache, daß  eben  manchmal  das  eine,  manchmal  das  andere  Organ  befallen  wurde. 
Sie  waren  namentlich  dann  unzureichend,  wenn  es  sich  um  anatomisch  und  ent- 
wicklungsgeschichtlich  gleichwertige   Organe,   wie   die  drei   serösen  Körperhöhlen 
handelte.     Bei   diesen  war   es  ja   gar  nicht  abzusehen,   wieso  gerade  einmal  das 
Pericard,  das  andere  Mal  das  Peritoneum  oder  die  Pleura  eine  spezifische  Vulnera- 
bilität bekommen  haben  sollte.    Gegenwärtig  sind  wir  in  den  Ansprüchen,  welche 
wir  an  die   Erklärung   der  Pathogenie   solcher  Erkrankungen   stellen,    bedeutend 
strenger  geworden.     Es  ist  zwar  immer  noch  mancherlei  dunkel  in  bezug  auf  die 
Lokalisation  der  tuberkulösen  Prozesse,  aber  einmal  sind  denn  doch  schon  einige 
Eigentümlichkeiten   der  tuberkulösen   Lokalisationen  erklärt,   welche  früher   durch 
jene   allgemeinen   Redensarten   als   unerklärlich   hingestellt  waren,   dann   aber    ist 
wenigstens  die  Fragestellung  gesichert,  so  daß  doch  in  der  Zukunft  ein  Fortschritt 
als  möglich  erscheint.     Allerdings  kommen  wir  auch  jetzt  noch  nicht  ohne  den 
Ausdruck  „  Prädisposition u  aus,  aber  dieser  Ausdruck  ist  nicht  mehr  ein  inhaltloses 
Wort,  sondern  bedeutet  einen  ganz  bestimmten,  freilich  seiner  Kompliziertheit  wegen 
noch  nicht  durch  spezielle  Definition  zu  ersetzenden  Begriff.     „  Prädisposition u  be- 
deutet jetzt   den  günstigen  Nährboden  für  das  Tuberkelgift.     Welche   chemischen 
oder  biologischen  Eigentümlichkeiten  ein  solcher  haben  muß,   wissen  wir  freilich 
nicht  —  wir  wissen   es   aber   ebensowenig  für  die  übrigen  Infektionskrankheiten, 
welche  manche  Menschen  befallen  und  andere  unter  denselben  Bedingungen  lebende 
verschonen.     Diese  Unkenntnis  muß  vorläufig  zugegeben  werden1)  und  so  wichtig 

l)  Die  Idee  Benekes,  in  gewissen  Gefaßverhältnissen  die  Disposition  zur  Tuberkulose 
zu  suchen,  wird  wohl  kaum  einen  Verteidiger  gefunden  haben.  Nicht  nur,  daß  die  theore- 
tischen Voraussetzungen,  von  denen  er  ausging,  recht  willkürliche  waren,  so  sind  auch  die 
faktischen  Grundlagen,  wie  ich  mich  selbst  überzeugt  habe,  nicht  zutreffend.  Auch  der 
Versuch  von  Schottelius,  in  der  eigentümlichen  Art  der  Bronchialverzweigungen  gewisser 


es  auch  für  die  Prophylaxe  und  Therapie  der  Tuberkulose  wäre,  über  dieselbe 
hinwegzukommen,  so  ist  das  eben  leider  noch  nicht  möglich.  Hingegen  sind 
vorläufig  leichter  zu  beantwortende  Fragen  vorhanden,  die  vom  Standpunkt  der 
Infektion  stheorie  beleuchtet  werden  müssen.  Diese  beziehen  sich  nicht  sowohl  auf 
den  Umstand,  warum  das  Tuberkelgift  überhaupt  den  einen  Organismus  befallt, 
den  anderen  nicht  (das  ist  eben  leider  noch  Sache  der  „  Prädisposition  w),  sondern 
darauf,  warum  dasselbe,  wenn  es  in  dem  Körper  Platz  gegriffen  hat,  bald 
♦lies,  bald  jenes  Organ  heimsucht  Hierfür  muß  man  anatomische  Gründe 
wenigstens  zu  finden  suchen.  Wie  wenig  früher  in  dieser  Beziehung  selbst  von 
den  ersten  Meistern  Aufklärung  gegeben  werden  konnte,  wird  jeder  zugeben,  der 
die  mit  Recht  so  berühmte  Kodifikation  der  alten  Lehre  in  Virchows  Geschwulst- 
werk durch  liest. 

Was  speziell  die  drei  großen  serösen  Häute  des  Körpers,  Pericard,  Pleura 
und  Peritoneum  anbelangt,  so  ist  es  noch  gar  nicht  so  lange  her,  daß  man  selbst 
tat  einer  Altektiun,  wie  die  eitrige  Peritonitis  ist,  gar  nicht  nach  einer  Beziehung 
zu  äußeren  Krankheitserregern  fragte.  Noch  vor  30  Jahren  sprach  man  vielfach 
von  rheumatischer,  traumatischer  usw.,  eitriger  Peritonitis,  jetzt  wird  man  kaum 
irgendwo  eine  Sektion  von  eitriger  Peritonitis  usw.,  für  vollständig  halten,  bei  der 
nicht  der  Weg  der  Infektionskeime  vun  außen  her  hinreichend  sicher  gestellt  ist. 
Ein  gleiches  haben  wir  auch  für  tue  tuberkulösen  Erkrankungen  der  serösen  Häute 
überhaupt  zu  erstreben.  Für  diese  muß  festgehalten  werden,  daß  eine  „idio- 
pathische**  Tuberkulose  nicht  existiert,  und  daß  bei  aller  „konstitutionellen" 
Fähigkeit  zu  tuberkulösen  Erkrankungen  immer  doch  erst  das  Tuberkelgift  an  den 
betreffenden  Ort  hinkommen  muß.  Manche  von  den  Wegen  desselben  zu  den 
serösen  Häuten  sind  schon  jetzt  hinreichend  bekannt  und  werden  daher  im  fol- 
genden nur  kurz  angeführt  werden.  Andere  scheinen  mir  teils  noch  nicht  be- 
schrieben, teils  noch  nicht  genügend  beachtet  zu  sein.   — 

Eine  besondere  Rücksicht  auf  die  Form  der  tuberkulösen  Erkrankung  der 
serösen  Häute  soll  in  folgendem  nicht  genominen  werden,  also  namentlich  nicht 
darauf,  ob  unter  Umständen  fibrinöse,  exsudative  oder  adhäsive  Fintzündungen  zu 
den  Miliarknötchen  sich  hinzugesellen,  lis  hangt  dies  wesentlich  von  der  Menge 
des  Tuberkelgiftes,  von  der  Chronizität  des  Verlaufes,  manchmal  vielleicht  auch  von 
anderen,  nicht  tuberkulösen  Einflüssen  ab. 


Allgemeines. 

Für   die  Tuberkulose  der   serösen   Haute   ist  es   im  allgemeinen  mit  wenigen, 
nur   scheinbaren   Ausnahmen   charakteristisch,    daß   das  frei  in  den  serösen  Sack 
gelangte  Gift   wenigstens   die  Tendenz,    hat,    sieh    über   die   ganze  Oberfläche 
Serosa  auszubreiten.     Dies  wird  jedenfalls  sehr  durch  die  Bewegungen  der  in  den 


Tiere  die  Disposition    zu   tuberkulösen  Erkrankungen    zu   finden,   ist   als  verfehlt  anzusehen, 
denn  dieselben  Tiere  «eigen  ihre  .Disposition",  auch  wenn  das  Tuberkelgilt  gar  nicht  in  die 
Lungen,   sondern   in   irgend   einen   anderen  Körperteil   eingeführt  wird,  der  mit  BronchiaJ- 
veigungen  gar  nichts  zu  tun  hat. 
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drei  serösen  Höhlen  enthaltenen  Organe  (Lunge,  Herz,  Därme)  begünstigt,   die 
das  Gift  mechanisch  von  einem  Teile  auf  den  anderen  fortfuhren. 

Verhindert  wird  diese  Ausbreitung  zunächst  an  den  Stellen,  an  welchen  der 
seröse  Sack  als  solcher  nicht  mehr  existiert,  also  da,  wo  alte  bindegewebige 
Pseudomembranen  die  beiden  Blätter  der  Serosa,  das  viszerale  und  parietale,  ver- 
binden. Eine  weitere  scheinbare  Ausnahme  ist  dann  zu  konstatieren,  wenn  die 
Tuberkelgiftmassen  sich  nicht  frei  in  der  Höhle  der  Serosa,  sondern  im  subserösen 
Gewebe  befinden,  ferner  wenn  die  tuberkulöse  Affektion  noch  so  frisch  oder  so 
unbedeutend  ist,  daß  die  Giftmengen  nicht  ausreichen,  um  die  ganze  Oberfläche 
mit  Eruptionen  zu  versehen. 

Wie  kommt  aber  das  tuberkulöse  Gift  überhaupt  in  die  serösen 
Säcke  hinein?  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  dies  fast  immer  (wegen 
der  Ausnahme  beim  Peritoneum  s.  u.)  durch  ein  direktes  Obergreifen  von 
seiten  eines  der  Wandorgane  erfolgt  Namentlich  scheint  mir  diesem  posi- 
tiven Satze  gegenüber  der  negative,  wenigstens  für  den  Menschen,  maßgebend  zu  sein, 
daß  nur  ausnahmsweise,  wenn  überhaupt,  das  Gift  aus  dem  allgemeinen 
Blutstrom  (wohlgemerkt  dem  allgemeinen)  direkt  in  die  serösen  Höhlen 
abgesetzt  wird,  ein  Satz,  der  bei  der  bisher  üblichen  Betrachtungsweise  der 
tuberkulösen  Affektionen  gar  noch  nicht  so  recht  zum  Bewußtsein  gekommen  ist. 
Die  Serösen  verhalten  sich  also  der  Tuberkulose  gegenüber  ganz  ähnlich  wie 
gegenüber  anderen  mykotischen  Prozessen  und  (sekundären)  bösartigen  Ge- 
schwülsten. Es  handelt  sich  bei  allen  diesen  Affektionen  um  ein  feines  körper- 
liches Agens,  welches  im  Blute  zirkuliert  und  für  dessen  Retention  andere  Organe 
in  erster  oder  zweiter  Linie,  die  serösen  Säcke  aber  mindestens  sehr  schwer  heran- 
gezogen werden. 

Für  die  Tuberkulose  haben  wir  speziell  eine  Abart  der  Krankheit,  die  uns 
die  Organe  direkt  vorfuhrt,  welche  für  die  Deposition  des  Giftes  aus  dem  Hute 
disponiert  sind:  die  akute  allgemeine  Miliartuberkulose.  Die  hier  in  Betracht 
kommenden  Organe  sind:  Milz,  Lunge,  Leber,  Niere  in  erster,  Knochenmark,  Herz, 
Schüddrüse,  Chorioidea  in  zweiter  Linie.  Freilich  müssen  wir  berücksichtigen, 
daß  es  sich  dabei  nur  um  die  Organe  handelt,  in  welchen  die  Tuberkel  leicht  mit 
bloßem  Auge  wahrgenommen  werden.  Spärliche  Tuberkeleruptionen  in  solchen 
Körperteüen,  die  durch  ihre  Färbung  usw.  die  Knötchen  nicht  deutlich  hervor- 
treten lassen,  würden  nur  durch  mühsame,  sich  wohl  kaum  lohnende  mikroskopische 
Untersuchung  aufzufinden  sein.  Zu  diesen  sind  gewiß  manche  Organe  zu  rechnen, 
die  doch  auf  dem  Blutwege  das  Tuberkelgift  leicht,  wenn  auch  spärlich  bekommen: 
Nebenniere,  Prostata,  Samenblasen,  Haut,  Hirn  (Meningen?).  Die  serösen  Häute 
gehören  aber  wohlgemerkt  nicht  in  diese  Kategorie.  Bei  ihnen  kann  man  be- 
kanntlich schon  die  allerfeinsten  Tuberkel  bei  einiger  Übung  mit  bloßem  Auge 
sehen,  und  man  müßte  erst  recht  Knötchen  in  dem  Entwicklungsstadium  derjenigen, 
welche  man  in  den  anderen  Organen  sieht,  sehr  gut  wahrnehmen  können.  B 
soll  freilich  nicht  geleugnet  werden,  daß  oft  genug  bei  akuter  allgemeiner  Miliar- 
tuberkulose auch  eine  tuberkulöse  Peritonitis,  Pleuritis  usw.  vorkommt,  aber  diese 
ist  dann  durch  die  Blutvergiftung  direkt  nicht  bewirkt,  sondern  es  lassen  sich  zor 
Erklärung  dann  wohl  immer  noch  Momente  auffinden,   welche  eine  Übertragung 


per  contiguitatem  ermöglichen.  Umgekehrt  fehlt  im  Gegensatz  zum  Verhalten  in 
oben  genannten  Organe  sehr  oft  eine  Beteiligung  der  serösen  Häute  an  der  All- 
gemeintuberkulose, wenn  man  naturlich  etwaige  subseröse  Tuberkel  z.  B.  an  der 
Pleura  nicht  mitrechnet.  Nach  alledem  müßte  man  daher  annehmen,  daß  die 
serösen  Säcke  nicht  für  eine  Absetzung  von  Gift  aus  dem  Blute  disponieren, 
und  daß  eine  solche  nur  dann  erfolgen  wird,  wenn  ganz  große  Quantitäten  des- 
selben im  Kreislaufe  vorhanden  sind,  d.  h,  wenn  alle  übrigen  in  erster  Linie  ge- 
eigneten Organe  mitbefallen  sind,  oder  wenn  noch  durch  besondere^  hinzutretende 
Momente,  z.  B.  Traumen  (wie  man  das  für  die  Tuberkulose  der  Gelenkenden  an- 
genommen hat),  die  Verhältnisse  zum  Nachteile  der  serösen  Haute  verändert 
werden.  Mir  ist  es  in  den  letzten  Jahren  nicht  vorgekommen,  daß  ich  (mit 
Ausnahme  des  Pfortadergebietes,  s.  u.)  zu  einer  solchen  Annahme  hätte 
schreiten  müssen  —  aber  die  Möglichkeit  eines  solchen  Vorganges  läßt  sich  a  priori 
natürlich  nicht  ableugnen. 

Wir  gehen  nun  nach  diesen  allgemeinen  Betrachtungen  zur  speziellen  Pathogenie 
über  und  beginnen  mit  der 


Pieuratuberkulose. 

Bei  dieser  hegen  die  Verhältnisse  im  allgemeinen  ziemlich  klar.  Die  Haupt- 
masse der  Fälle  bezieht  das  Tuberkelgift  von  den  Lungen  her. 

a)  Daß  bei  ausgebildeten  Phthisen,  wenn  dabei  die  Pleurahöhle  wenigstens 
teÜweise  noch  besteht,  ungemein  häufig  tuberkulöse  Pleuritiden  im  Anschluß  an 
käsige  Herde  entstehen,  welche  bis  an  die  Lungenoberfläche  vordringen,  das  ist 
eine  so  allbekannte  Tatsache,  daß  darüber  weiter  keine  Worte  zu  verlieren  sind. 
Nur  darauf  sei  noch  aufmerksam  gemacht,  daß  trotz  eines  unmittelbaren  Über- 
greifens tuberkulöser  Prozesse  auf  die  Pleura,  die  Pieuratuberkulose  ausbleiben 
kann,  wenn  septische  und  ähnliche  Agentien  die  Oberhand  gewinnen  —  ähnlich 
wie  die  Milzbrandbazillen  durch  konkurrierende  Fäulniskeime  außerhalb  des  Körpers 
an  der  weiteren  Entwicklung  gebindert  werden  können.  Für  die  Tuberkulose  tritt 
dies  besonders  beim  Pneumothorax  in  Erscheinung, 

Hingegen  gibt  es  eine  recht  große  Zahl  von  Fällen,  die  man  als  Initial  - 
pleuritis  der  Tuberkulose  bezeichnen  könnte,  bei  welchen  anscheinend  von 
Lungentuberkulose  gar  nicht  die  Rede  ist.  Solche  Fälle  sind  schon  seit  langer 
Zeit  bekannt.  Man  weiß  auch  schon  lange,  daß  die  „genuine"  Pleuritis  überhaupt 
eine  sehr  suspekte  Krankheit  ist,  die  immer  den  Verdacht  auf  Tuberkulose  er- 
wecken muß.  Dabei  treten  diese  genuinen  Pleuritiden  oft  bei  Leuten  auf,  welche 
bis  dahin  gar  keine  Spur  von  tuberkulösem  Lungenleiden  geboten  haben*  Ein 
großer  Teil  derselben  heilt  aus,  glücklicherweise  oft  für  immer,  bei  einem  anderen 
Teile  aber  entwickelt  sich  allmählich  doch  eine  Lctage&K -h  windsucht,  manchmal 
sogar  auch  allgemeine  Tuberkulose.  Solche  Fälle  sind  es,  die  die  noch  immer 
nicht  erloschene  Sage  entstehen  ließen,  ein  genuines,  vielleicht  durch  m Erkältung1" 
entstandenes  pleuritisches  Exsudat  könne  nach  „Eindickung"  von  Teilen  käsig 
auch   tuberkulös   werden,    und   im  Anschluß   daran   erst  entstehe  dann  eine  tuber- 
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kulöse  „  Diathese a,  infolge  dieser  endlich  eine  Lungenschwindsucht  oder  dergleichen. 
So  liegt  natürlich  die  Sache  nicht.  Wir  wissen  jetzt,  daß  die  Verkäsung  weder 
eine  „Eindickung"  von  Eiter  ist,  noch  daß  durch  eine  solche  Eindickung  tuber- 
kulöse Prozesse  hervorgerufen  werden  können.  Vielmehr  sind  gewiß  jene  exsuda- 
tiven Pleuritiden,  nach  welchen  die  Tuberkulose  der  Lungen  usw.  zutage  tritt, 
von  vornherein  tuberkulöser  Natur.  Man  findet  bei  der  Autopsie  solcher  „ pri- 
märer" Pleuritiden  in  den  Wänden  der  Pleura,  in  den  Adhäsionen  zwischen  dem 
parietalen  und  viszeralen  Blatte  miliare  Knötchen,  wenn  der  Tod  nicht  gar  zu 
lange  nach  der  Attacke  erfolgte.  Tritt  derselbe  freilich  viele  Jahre  lang  nach 
einer  überstandenen  „ Primärpleuritis u  ein,  so  findet  man  oft  keine  Tuberkel,  doch 
folgt  daraus  nicht,  daß  sie  früher  nicht  da  waren.  Müssen  wir  doch  die  Idee 
von  der  absoluten  Unheilbarkeit  der  Tuberkulose  aufgeben,  nachdem  man  so  viele 
tuberkulöse  Prozesse,  die  man  früher  nicht  als  solche  anerkannte  (Skrofulöse, 
tuberkulöse  Gelenkfungi  usw.),  oft  genug  hat  heilen  sehen.  Bei  genauem  Nach- 
forschen werden  sich  gewiß  selbst  für  die  Lungentuberkulose  geheilte  oder  still- 
stehende Herde  finden  lassen,  wie  ganz  neuerdings  Nauwerck  einen  solchen  be- 
schrieben hat. 

Wie  dem  aber  auch  sein  mag,  so  müssen  wir  für  jene  initialen  Pleuritiden, 
die  sich  wirklich  als  tuberkulöse  entpuppen,  die  Frage  aufwerfen,  wieso  das  Gift 
in  die  Pleurahöhle  einzudringen  vermochte?  Nach  meinen  Erfahrungen  scheint 
beim  Erwachsenen  die  Hauptquelle  auch  bei  diesen  Formen,  welche  nach 
klinischer  Beobachtung  den  Anfang  des  tuberkulösen  Prozesses  darzustellen 
scheinen,  doch  die  Lunge  zu  bilden. 

Der  Übergang  des  in  die  Lunge  eingeatmeten  Tuberkelgiftes  auf  die  Pleura 
könnte  a  priori  wohl  in  der  Weise  stattfinden,  daß  die  Lunge  selbst  gar  nicht 
tuberkulös  erkrankte,  doch  sind  mir  derartige  Fälle,  seitdem  ich  genau  auf  die 
hier  in  Betracht  kommenden  Veränderungen  geachtet  habe,  nicht  vorgekommen. 
Vielmehr  fanden  sich  in  denjenigen  Fällen,  in  welchen  die  Pleuritis  nicht  etwa 
von  anderen  Organen  ihren  Ursprung  nahm  (s.  u.),  stets  kleine,  ebenfalls  tuber- 
kulöse Lungen  h  erde,  die  bis  an  die  Pleuraoberfläche  heranreichten.  Dieselben 
saßen  manchmal  nicht  in  der  Spitze  oder  waren  so  unbedeutend,  daß  sie  durch 
die  physikalische  Untersuchung  im  Leben  gewiß  nicht  zu  erkennen  waren,  und  daß 
sie  sicher  als  solche  den  Kranken  keine  Beschwerden  machten.  Gerade  in  diesen 
Fällen  wird  aber  die  Möglichkeit  einer  sehr  beträchtlichen  pleuritischen  Exsudation 
vorliegen,  da  die  Pleuren  zu  der  Zeit  so  unbedeutender  Lungenverändeningen  oft 
noch  ganz  frei  von  Verwachsungen  sein  können,  so  daß  die  ganze  Höhle  der 
Gift  Wirkung  zur  Verfügung  steht.  Unter  solchen  Verhältnissen  sind  auch  die  Ver- 
schiebungen der  Lungen  gegen  die  Brustwand  noch  ausgiebig  genug,  um  die 
primär  in  die  Pleurahöhle  eingetretenen  und  die  sekundär  in  derselben  ent- 
standenen Giftmassen  immer  wieder  auf  neue  Stellen  der  Serosa  zu  transportieren 
resp.  auszusäen. 

b)  In  denjenigen  Fällen,  in  welchen  keine  Lungenherde  das  Gift  direkt  in 
die  Pleurahöhle  abgaben,  ließen  sich  andere  Veränderungen  auffinden,  welche  aber 
ebenfalls  dieselbe  Wirkung  der  unmittelbaren  Giftübertragung  hervorbrachten. 
Besonders  sind  hierbei  die  bronchialen  Lymphdrüsen  (vielleicht  auch  die  raediasünalen 


and  interkostalen)  zu  berücksichtigen.  Bei  kleinen  Kindern  ist  es  ein  sehr  häufiges 
Vorkommnis,  daß  gerade  von  den  Drüsen  aus  erst  sekundär  die  Pleura  (und  auch 
die  Lunge!)  infiziert  wird.  Dies  ist  schon  im  Jahre  1872  von  Lupine  statuiert 
worden,  der  auch  damals  schon  die  heutzutage  ja  nicht  mehr  zu  bezweifelnde 
tuberkulöse  Natur  dieser  „skrophulösen"  Affektionen  aus  diesem  Vorkommnis  er- 
schloß. Für  die  Möglichkeit  eines  Giflübertrittcs  von  den  Bronchialdrüsen  in  die 
Pleurahöhle  ist  es  besonders  wichtig,  daß  die  Drüsen  vorher  mit  der  Pleura  innig 
verschmolzen  sind,  so  daß  der  tuberkulöse  Prozeß  nicht  mehr  durch  die  Drüsen- 
kapsel abgeschlossen  ist,  sondern  per  contiguilatem  in  direkte  Beziehung  zur  Pleura 
treten  kann*  Man  sieht  dann  oft  sehr  schön  die  Tuberkel  auf  der  Pleura  in 
dichtester  Anhäufung  um  die  Drüse  und  in  weiterer  Entfernung  immer  weniger 
gedrängt  stehen. 

Bei  Erwachsenen  trifft  man  auf  solche  Verhältnisse ,  tue  auf  ArXeküon  der 
Pleuren  von  seilen  der  Drüsen  hinweisen,  seltener,  vielleicht  aber  bekäme  man  sie 
öfter  zu  Gesicht»  wenn  man  viele  initiale  tuberkulöse  Pleuritiden  in  frühen 
Stadien  zu  sezieren  Gelegenheit  hätte.  Es  muß  aber  freilich  darauf  aufmerksam 
gemacht  werden,  daß  man  hei  Erwachsenen  die  Bronchialdrüsen  durchaus  nicht 
häufig  im  Zustande  starker  Verkäsung  findet,  trotzdem  Tuberkel  in  ihnen  sitzen 
und  eventuell  auch  die  Umgegend  infizieren  können. 

c)  öfters,  gerade  auch  bei  Erwachsenen,  tritt  aber  das  Tuberkelgift  von  den 
benachbarten  Höhlen,  namentlich  vom  Peritoneum  her  in  die  Pleura  ein;  ebenso, 
wie  wir  sehen  werden,  daß  auch  umgekehrt  eine  Peritonitis  oder  Pericardiüs 
tuberculosa  von  einer  Pleuritis  angeregt  werden  kann.  In  diesen  Fällen  hat  man 
nicht  etwa  ein  Weiterführen  des  Tuberkelgiftes  durch  den  Lymphstrom  anzunehmen, 
denn  dann  wären  diese  doppelsinnigen  Fortleitungen  nicht  gut  denkbar,  sondern 
ein  Weiterschreiten  der  tuberkulösen  Aflektioo  in  den  Gewebsspalten ,  ein  Fort- 
kriechen per  contiguitatem, 

d)  Am  seltensten,  wenigstens  bei  Erwachsenen,  sind  endlich  die  Fälle,  in  welchen 
das  Tuberkelgift  von  anderen  Nachbarorganen  her,  z.  B.  tuberkulösen  Wirbeln  oder 
Rippen,  auf  tue  Pleura  Übergreift 


Pericardialtuberkulose* 

Das  Pericard  steht  mit  keinem  Organ,  welches  unmittelbar  mit  der  Außen- 
welt kommuniziert,  in  so  direkter  Beziehung  wie  die  Pleura  mit  der  Lunge,  welche 
letztere  ja  noch  dazu  erfahrungsgemäß  am  häutigsten  das  Tuberkelgifl  direkt  von 
außen  empfangt.  Die  Pericardialtuberkulose  ist  daher  auch  seltener  wie  die  der 
Pleura  und  in  den  meisten  Fällen  erst  sekundär  von  dieser  letzteren  her  angeregt, 
indem  (namentlich  wie  es  scheint  von  links  her)  das  Tuberkelgifl  durch  die  Scheide* 
wand  der  beiden  serösen  Höhlen  „hindurchwächst*.  In  seltenen  Fällen  kommt 
Pericardialtuberkulose  von  solitären,  in  ihrer  Pathogenie  noch  unbekannten  Herz- 
tuberkeln, die  bis  dicht  an  die  Oberfläche  vordringen. 

Ganz  besonders  interessant  und  (ur  die  Theorie  dieser  Prozesse  wichtig  sind 
aber   die  Fälle   von    „primärer*   Pericardialtuberkulose.     Es  werden  in  der 
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Tat  taberksiose  Herzbeutel  »eiaudciHngrn  axigetroden,  ha  < 
Pleariä*  nicht  ab  Ursache  angesprochen  werden  kann,  aad  bei 
kein  aögeafilBger  tuberkulöser  Herd  dem  Perkard  anätzt.  Solche  FaDe  wurden 
in  froheren  Zeilen  ab  „idiopathische*  Pericarrfms  tshenadosa  angesprochen.  Li 
neuerer  Zeit  bat  man  dieselben  wohl  für  besonders  beweisend  dasnr  angesehen, 
daß  das  Tuberkelgifi  vom  Blute  ans  anch  gerade  ebmial  eine  cinarinr  seröse  Hut 
befallen  kannte.  Nach  meinen  Erfahrungen  sind  aber  auch  diese  Fedcardial- 
prozesse  nicht  Tom  Bbxte  her  angeregt,  sondern  anch  sie  verdanken  ihren  Ursprung 
einem  direkten  Übergreifen  des  Tnbexkeigifftes  Ton  Lymphdrüsen  her,  die  ihrer- 
seits dann  ans  ihren  mit  der  Außenwelt  koammni/irrrTMirn  Wnxzelgebiefen  das 
Gift  erhalten  haben  können.  Hier  kommen  aber  weniger  die  eigentlichen  Bronchial* 
drüsen  in  Betracht,  als  Tielmefar  kleine  Drüsen,  welche  tot  dem  vorderen  Blatte 
des  Pericards  im  Mediastinum  sitzen  oder  die  gerade  oben  an  der  Umschlagsstefle 
des  Pericards  sich  vorfinden. 

Der  Einfloß  dieser  Drüsen  ist  bisher  wohl  deshalb  übersehen 
worden,  weil  dieselben  sehr  klein  sind  and  weil  man  anch  diesen 
Fragen  nicht  die  gehörige  Aufmerksamkeit  schenkte.  Sie  erreichen 
manchmal  nnr  Erbsengröße,  selbst  wenn  sie  ganz  verkäst  sind.  Wenn  sie  eine 
tuberkulöse  Pericarditis  herrorrufen  sollen,  müssen  anch  sie  natürlich  mit  dem  Herz- 
beutel verwachsen  und  der  tuberkulöse  Prozeß  muß  bis  an  die  Innenflache  des- 
selben Torgedrungen  sein. 


Peritonealtuberkulose. 

Etwas  weniger  klar  sind  die  Bedingungen  für  die  Bauchfelltnberkulose  zu 
fixieren.  Das  Peritoneum  scheint  zunächst  mit  dem  Darm,  der  ja  das  Tuberkel- 
gift ungemein  oft  von  außen  her  bekommt  (namentlich  durch  verschluckte  Sputa), 
in  ähnlicher  Beziehung  zu  stehen,  wie  die  Pleura  mit  der  Lunge,  und  doch  finden 
wir  viel  seltener  allgemeine  Peritonealtuberkulose  als  Pleuratuberkulose.  Das  scheint 
um  so  auffallender,  als  ja  meist  bei  Darmtuberkulose  der  Peritonealraum  nicht 
durch  vorherige  Verwachsungen  verödet  ist,  wie  so  häufig  der  Pleuraarm,  als 
ferner  auf  den  Darmgeschwüren  so  oft  „Peritonealtuberkel"  sitzen  und  als  endlich 
durch  die  Darmbewegungen  das  Gift  sehr  leicht  verbreitet  werden  kann.  Diese 
Tatsache  scheint  so  auffallend,  daß  sie  der  ganzen  Lehre  von  der  Infektiosität  des 
Tuberkelgiftes  zu  widersprechen  scheint.  Daran  ist  aber  natürlich  in  Wirklichkeit 
nicht  zu  denken.  Die  auf  der  Serosaseite  der  Darmgeschwüre  aufsitzenden  Knötchen 
beweisen  ja  ihre  infektiöse  Natur,  selbst  wenn  man  ihren  Ursprung  aus  den  Ge- 
schwüren nicht  als  Beweis  dafür  anerkennen  wollte,  durch  ihre  exquisite  Neigung, 
längs  der  Lymphgefäße  weiter  zu  propagieren.  Warum  aber,  muß  man  fragen, 
verbreitet  sich  das  Gift  nicht  immer  über  den  Geschwürsgrund  hinaus  auch  auf 
die  anderen  Teile  des  Peritoneums,  warum  entsteht  unter  solchen  Verhältnissen 
nicht  regelmäßig  eine  allgemeine  Peritonealtuberkulose?  Ich  glaube  deshalb,  weil 
von  diesen  Knötchen  in  vielen  Fällen  gar  kein  Gift  in  den  Bauchfell- 
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sack  frei  hineingerät,  sondern  die  Giftherde  von  demselben  noch  durch  Serosa- 
gewebe abgetrennt  bleiben.  In  anderen  Fällen  aber  zeigt  sich  in  einer  bestimmten, 
bei  Darmtuberkulose  höherer  Grade  regelmäßig  vorhandenen  Affektion  des  Peri- 
toneums doch  eine  Giftwirkung  an  entfernteren  Stellen  desselben,  die  sich  nur 
nicht  bis  zu  einer  allgemeinen  Bauchfelltuberkulose  steigert  Sie  kommt  dann 
zustande,  wenn  nur  geringe  Mengen  von  Tuberkelgift  die  Serosa  von 
der  Subserosa  her  durchdringen  und  in  die  Peritonealhöhle  frei  ein- 
treten, Mengen,  die  eben  nicht  ausreichend  sind,  die  ganze  Serosa  mit  Bazillen 
zu  versehen.  In  einem  solchen  Fall  ist  eine  ganz  bestimmte  Peritonealpartic  aus- 
nahmslos befallen,  und  zwar  der  Recessus  recto - vesicalis  resp.  recto-uterinus  (und 
utero-vesicalis)  des  Bauchfells.  Die  große  Häufigkeit  der  tuberkulösen  AfTektioneo 
gerade  dieses  Peritonealteiles  scheint  mir  noch  nirgends  genügend  hervorgehoben 
zu  sein,  und  doch  hat  dieselbe  ein  theoretisches  Interesse.  Sie  zeigt,  daß  dieser 
Raum  gewissermaßen  der  Schlammfang  des  Peritonealsackes  (beim  Menschen!)  ist, 
in  welchem  feine  molekulare  Massen,  wie  Tuberkelbazillen,  oder  auch  z.  B.  Krebs- 
zellen, abgesetzt  werden,  zur  Ruhe  gelangen,  haften  und  die  Gift  Wirkungen  äußern 
können.  Es  ist  auch  der  Fall  denkbar,  daß  sich  die  hier  abgesetzten  Giftmassen 
endlich  genügend  vermehren,  um  von  da  aus  dann  doch  noch  die  Haupthöhle  des 
Peritoneums  mit  Gift  versorgen  zu  können,  —  aber  zum  mindesten  in  den  meisten 
Fällen  erleben  das  die  Leute  mit  hochgradigen  Darmgeschwüren  nicht.  Vielmehr 
lassen  sich  bei  allgemeiner  Peritonealtuberkulose  in  der  großen  Mehrzahl  der 
Fälle  noch  andere  Momente  nachweisen,  die  einen  so  reichlichen  Eintritt  von 
Bazillen  in  den  Bauch  räum  ermöglichen,  daß  der  Douglasscbc  Raum  von  vorn- 
herein oder  sehr  bald  zur  Aufnahme  des  Giftes  nicht  ausreicht.  Dann  wird  die 
Haupthöhle  des  Peritoneums  sich  der  Giftmassen  nicht  entledigen  können,  sondere 
wird  dieselben  an  verschiedenen  Stellen  zurückbehalten,  die  dann  eine  allgemeine 
Peritonealtuberkulose  resp,  bei  sehr  reichlichen  Knötchen  eine  tuberkulöse  Peritonitis 
erzeugen.  Auch  dann  sind  aber  die  einzelnen  Abteilungen  der  BauchfeUshohle 
nicht  gleichwertig  in  bezug  auf  ihre  Fähigkeit,  das  Gift  an  sich  zu  fixieren,  sondern 
auch  jetzt  sind  die  Stellen  von  letzterem  !>evorzugt,  an  welchen  die  peristaJ tischen 
Bewegungen  der  Därme  die  Giftpartikelchen  nicht  immer  wieder  sozusagen  ab- 
wischen: also  zunächst  auch  wieder  die  Plica  recto- vesicalis  usw.,  dann  aber  auch 
der  Raum  zwischen  Leber,  Milz  und  Zwerchfell1).  Die  anderen  Verhältnisse  bei 
Bauchfelltuberkulose,  die  allmählich  sich  einstellende  Faltung  und  Verklebung  des 
großen  Netzes  usw.  sind  zu  bekannt,  als  daß  darüber  noch  ausführlich  gesprochen 
werden  müßte. 


l)  Vorausgesetzt  ist  dabei  natürlich  immer,  daß  diese  Räuim  nicht  durch  alte,  binde- 
gewebige Verwachsungen  ihren  Charakter  als  ser  nrlorea  haben.  DaÖ  auch  andere, 
rein  mechanische  Momente  der  reichlichen  Verbreitung  des  Tuberkel  gif tes  entgegenstehen 
können,  lehrte  mich  ein  kürzlich  beobachteter  Fall  von  Peritonealtuberkulose  (nach  Tuberculosis 
uteri),  Hier  bestand  gleichzeitig  ein  Prolapsus  vaginae,  in  welchen  ein  PeritonealfortsaU 
hineinragte.  Dieser  Fortsatz  war  durch  dichtes  Aneinanderliegen  seiner  vorderen  und  hinleren 
Wand  (ohne  Verwachsung)  vom  eigentlichen  Douglas  sehen  Räume  abgetrennt  und  so  war 
denn  auch  in  ihm  nur  eine  spärliche  Anhäufung  TOB  Tuberkeln,  während  letzterer»  wie  das 
übrige  Peritoneum,  sehr  stark  ni'fi/iert  war. 
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Die  Momente  nun,  von  welchen  oben  erwähnt  war,  daß  durch  sie  von  vorn- 
herein der  Zutritt  reichlicher  Giftmengen  in  die  Peritonealhöhle  vermittelt  wird, 
sind,  soweit  mir  bekannt,  folgende: 

a)  Regelmäßig  kommt  es  zu  einer  allgemeinen  Peritonealtuberkulose,  wenn 
von  den  Geschwüren  aus,  in  deren  Grunde  und  Rande  das  Tuberkelgift  sitzt,  nicht 
bloß  die  subserösen  Lymphbahnen  das  letztere  weiterfuhren,  sondern  wenn  die 
tuberkulös  affizierten  Stellen  sich  direkt  mit  der  Bauchhöhle  in  Verbindung  setzen, 
d.  h.  wenn  eine  langsame  Perforation  derselben  erfolgt.  Bei  einem  raschen 
Durchbruch  ist  so  etwas  nicht  zu  erwarten,  dann  treten  ja  vor  allem  die  Fäulnis- 
stoffe aus  dem  Darm  heraus,  durch  die  eine  schnell  tötende  septische  Peritonitis 
entsteht.  Kommt  es  aber  zu  einer  langsamen  Perforation,  so  bilden  sich  Ad- 
häsionen, die  erfahrungsgemäß  die  Fäulnisstoffe  nicht  durchtreten  lassen,  solange 
sie  nicht  wieder  gelöst  sind,  weil  diese  Bakterienarten  wohl  junge  lebende  Gewebs- 
massen  nicht  so  leicht  überwinden  können.  Hingegen  sind  gerade  die  jungen 
Pseudomembranen,  wie  die  fibrinösen  Pleuritiden  usw.  zeigen,  für  das  Tuberkelgift 
ein  recht  fruchtbares  Feld.  In  ihnen  entwickelt  sich  das  von  den  Geschwüren 
herkommende  Gift  ganz  besonders  reichlich,  und  von  ihnen  her  gelangt  es,  nun 
nicht  mehr  getrennt  durch  eine,  wenn  auch  dünne  Membran,  auf  dem  Wege  der 
Gewebsspalten  direkt  in  die  Bauchhöhle.  Mir  ist  in  der  Tat  kein  Fall  von  solch 
langsam  perforierten  Tuberkelgeschwüren  im  Darm  vorgekommen,  an  den  sich  nicht 
eine  allgemeine  Peritonealtuberkulose  angeschlossen  hätte. 

b)  Eine  zweite,  häufige  QueUe  für  reichliche  Mengen  von  Tuberkelgift  ist  die 
Tuberkulose  des  weiblichen  Genitalapparates.  Die  Tuben  stehen  ja  mit 
der  Bauchfellhöhle  in  einer  direkten  Kommunikation,  und  können  demnach  Gift- 
stoffe, die  in  ihrem  Fimbrialende  sich  entwickeln,  an  dieselbe  abgeben.  Freilich 
müssen  dabei  zwei  Bedingungen  erfüllt  sein.  Einmal  muß  auch  wirklich  das 
ventrale  Ende  der  Tuben  tuberkulös  erkrankt  sein.  Dies  ist  nun  zwar 
bei  Genitaltuberkulose  der  Weiber  fast  immer  der  Fall,  aber  eben  nur  fast  immer. 
Ich  habe  solche  Erkrankungen  gesehen,  bei  welchen  nur  der  Uterus  und  der  ihm 
anliegende  Abschnitt  der  Tube  tuberkulös  entartet  waren.  In  diesen  Fällen  fehlte 
die  Bauchfelltuberkulose.  Zweitens  darf  die  Tubenmündung,  wie  das  ja 
öfters  und  zwar  neben  Genitaltuberkulose  vorkommt,  nicht  durch  alte  binde- 
gewebige Pseudomembranen  gegen  die  Peritonealhöhle  abgeschlossen 
sein:  auch  dann  kommt  es  nicht  zur  Bauchfelltuberkulose.  Ist  keines  dieser  beiden 
Momente  dem  Eintritt  des  Giftes  in  den  Sack  der  Serosa  hinderlich,  dann  kommt 
es,  nach  meinen  Erfahrungen  wenigstens  (und  wohl  auch  nach  denen  anderer), 
regelmäßig  zu  einer  ausgedehnten  Tuberkulose  des  Peritoneums. 

Durch  Untersuchungen  bewährter  Forscher  ist  es  freilich  festgestellt,  daß 
unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  feinverteilte  Partikel  nicht  vom  Uterus  nach  dem 
Peritoneum,  sondern  in  umgekehrter  Richtung  befördert  werden,  und  es  könnte 
jemand  daran  Anstoß  nehmen,  daß  für  das  doch  auch  feinkörperliche  Tuberkelgift 
gerade  das  Umgekehrte  möglich  sein  sollte.  Aber  die  Fortbewegung  jener  Farb- 
stoffpartikel usw.  wird  durch  die  Flimmerbewegung  der  Tubeninnenfläche  bewirkt, 
während  hier  ein  Fortkriechen  des  Prozesses  innerhalb  der  Schleimhaut  vor- 
liegt,  eine  Infektion    per   contiguitatem.     Die  Flimmerzellen  haben   mit   der  Fort- 
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führung  der  Bazillen  nichts  zu  tun  —  sie  sind  auch  längst  zugrunde  gegangen, 
wenn  die  tuberkulöse  Erkrankung  florid  ist.  Aus  diesem  Grunde  kann  es  nicht 
wundernehmen,  dafl  die  Tuberkulose  auch  gelegentlich  einmal  in  umgekehrter 
Richtung,  vom  Bauchfell  nach  dem  Uterus  zu,  fortschreitet  Es  kommt  eben  nur 
darauf  an,  welcher  Teil  der  Tube  zuerst  ergriffen  wird,  ob  das  abdominale  öäm 
das  uterine  Ende.  Ist  erst  einmal  eine  Stelle  affiziert,  so  verbreitet  sich  der 
Prozeß  geradeso  nach  beliebigen  angrenzenden  Gewebspartien ,  wie  auf  anderen 
Schleimhäuten.  In  der  Tat  habe  ich  Falle  beobachtet,  in  welchen  die  Peritoneal- 
tuberkulose z.  B.  durch  tangsam  perforierende  Darmgeschwüre  entstanden  und  dann 
sekundär  auf  den  weiblichen  Genitalapparat  übergetreten  war.  Hier  war  also  das 
Tuberkelgift  von  den  im  Peritonealraum  vorhandenen  Herden  in  das  peritoneale 
Ende  der  Tube  gewissermaßen  eingeimpft  worden. 

Wenn  man  die  Art  der  Propagation  bei  der  Genital  tuberkulöse  des  Mann' m 
mit  der  des  Weibes  vergleicht,  so  kann  man  sich  eigentlich  nicht  genug  wunden ., 
wie  diese  regelmäßigen  Verschiedenheiten  nicht  längst  die  Vorstellung  von  der 
Infektiosität  der  Tuberkulose  hervorgerufen  hatten.  Während  beim  Manne  die 
Prostata,  die  Samenblasen,  der  angrenzende  Teil  der  Harnröhre  ergriffen  werden 
und  dann  das  Gift  wie  bei  gewöhnlicher  Pyelonephritis  sich  verbreitet,  oft  sogar 
wie  bei  dieser  „sprungweise",  so  ist  bei  Weibern,  wenn  nicht  andere  seltene  Kom- 
plikationen vorliegen,  der  Harnapparat  frei,  hingegen  das  Peritoneum  fast  immer 
ergriffen,  welches  wieder  beim  Manne,  wenn  nicht  andere  Komplikationen  \<>j- 
liegen,  immer  frei  ist. 

c)  Ein  verhältnismäßig  häufiges  Vorkommnis  ist  noch  eine  ArTektion  des 
Bauchfelles  von  der  Pleura  her  durch  das  Zwerchfell  hindurch.  Wfir  haben  oben 
konstatiert,  daß  umgekehrt  die  Pleura  von  dem  Peritoneum  her  ergriffen  werden 
könnte  und  haben  die  Gründe  für  eine  solche  Möglichkeit  erörtert.  Die  An- 
nahme, dafl  das  Gift  von  der  Pleura  in  den  I VnU»nealraum  gelangt  ist,  wird 
übrigens  nur  dann  statthaft  sein,  wenn  bei  Ausschluß  anderer  ätiologischer 
Momente  eine  ältere  Pleuritis  und  eine  frischere  Peritonealtuberkulose  vorliegt 
Daß  man  dabei  in  manchen   Fallen  zweifelhaft  sein  kannt  ist  selbstverständlich. 

d)  Weiterhin   kann  das  Tuberkelgift  von  einem  anderen  der  vom  Peritoneum 
überzogenen  Organe   geliefert    werden,    wenn    deren  Affektionen   bis  an  die  St 
vordringen.    Ich  habe  mehrfach  Fälle  beobachtet,  in  denen  von  größeren  Leber- 
und Milztubcrkeln  aus  eine  allgemeine  Peritonealtuberkulose  angeregt  wurde.    Auch 
die  Mesenterialdrüsen   sind   nicht  gar  selten  die   1  'rsache  einer  letzteren. 

e)  Ein  kleiner  Teil  der  Fälle  von  Peritonealtuberkulose  ist  aber  doch  noch 
recht  dunkel,  was  seine  Pathogenie  betrifft,  und  es  wird  ferneren  Forschungen  vor- 
behalten bleiben,  auch  diese  genügend  zu  erklären. 

Sehr  bemerkenswert  ist  namentlich  die  Kombination  der  Peritonealtuberkulose 
mit  Lebercirrhosc.     Zwischen  Lebererkrankungen   und  Peritonealtuberkulose 
steht   ein   anscheinend    dopp  rhältnis.       i.    Einmal    soll    eine   Art    „inter- 

stitieller Hepatitis"  infolge  der  Peritonealtuberkulose  auftreten.  Solche  Fälle  sind 
von  ßrieger  beschrieben  worden  und  man  kann  sich  immerhin  vorstellen,  daß 
leichte  lnterstitialwucherungen  durch  eine  ßroßc  Menge  von  Miliartuberkeln  in  der 
Leber    in    ähnlicher    Weise    hervorgerufen    weiden,    wie    eine   adhäsive    Peritonitis 


460  Pathologische  Anatomie. 


durch  große  Mengen  von  Peritonealtuberkeln.  Ich  lasse  es  aber  doch  dahingestellt, 
ob  nicht  auch  hier  vielleicht  ein  niedriger  Grad  von  eigentlicher  leberdrrhose  vor- 
liegt, der  von  der  Tuberkulose  unabhängig  ist.  2.  Jedenfalls  paßt  jene  Auflassung 
dann  nicht,  wenn  eine  ganz  frische  Peritonealtuberkulose  und  eine  hoch- 
gradige Leberdrrhose  vorhanden  ist,  zumal  wenn  dann  in  der  Leber  gar  keine 
oder  nur  sehr  wenig  Tuberkel  da  sind  und  Alkoholmißbrauch  konstatiert  war. 
Dann  kann  man  unmöglich  die  Tuberkulose  des  Peritoneums  für  die  Ursache 
der  Lebererkrankung  ansehen.  Andererseits  ist  das  Zusammenvorkommen  beider 
ein  so  häufiges,  daß  ein  Kausalnexus  nicht  abgestritten  werden  kann,  und  man 
wird  wohl  die  Leberdrrhose  für  einen  Zustand  anerkennen  müssen,  dessen  Vor- 
handensein umgekehrt  die  Entstehung  einer  allgemeinen  Peritonealtuberkulose  be- 
günstigt Durch  welche  Momente  dies  aber  geschieht,  darüber  möchte  ich  zunächst 
nur  Vermutungen  aussprechen.  Jedenfalls  liegt  es  nahe,  die  Wirkung  der  Leber- 
drrhose auf  das  Wurzelgebiet  der  Pfortader  für  die  reichliche  Anhäufung  des 
Tuberkelgiftes  im  Peritonealraum  verantwortlich  zu  machen,  d.  h.  die  Stauung  im 
Pfortadergebiete.  Diese  liefert  durch  die  Aszitesflüssigkeit  eine  Nährlösung  für  das 
Tuberkelgift,  und  man  könnte  sich  immerhin  denken,  daß  dieses,  selbst  wenn  es 
nur  in  kleinen  Quantitäten  hineingelangte,  im  Laufe  der  Zeit  eine  große  Menge 
von  Bazillen  erzeugte,  welch  letztere  dann  reichliche  Tuberkel  entstehen  ließen.  In 
den  meisten  Fällen  findet  der  Eintritt  solch  geringer  Mengen  von  Tuberkelgift 
im  Vorhandensein  von  Darmgeschwüren  seine  Erklärung  (s.  o.).  Vielldcht  wird 
auch  gerade  durch  die  Stauung  noch  ein  besonders  leichter  Durchtritt  durch  die 
Darmwand  begünstigt 

Doch  sind  bei  dieser  Auffassung  noch  einige  „wenn"  und  „aber"  zu  er- 
wähnen. 

Einmal  kommen  auch  Fälle  ohne  Darmgeschwüre  in  ähnlicher  Weise  zur  Be- 
obachtung. Für  solche  kann  man  sich  schon  mit  der  Annahme  helfen,  daß  hier 
von  den  Pfortaderwurzeln  direkt  aus  dem  Chymus  Tuberkelgift  aufgenommen  und 
in  die  Aszitesflüssigkeit  abgegeben  wurde.  Daß  so  etwas,  die  ja  notorische  Fähig- 
kdt  der  Pfortaderwurzeln,  Tuberkelgift  zu  „resorbieren"  vorausgesetzt,  möglich  ist, 
beweisen  die  entsprechenden  Fälle,  in  denen  Lymphgefäße  Tuberkelgift  aufnehmen 
und  dadurch  die  benachbarten  Drüsen  infizieren,  ohne  daß  Darmgeschwüre  vor- 
handen sind  (bd  Tabes  mesaraica). 

Ferner  aber  kommen  Fälle  von  Lebercinrhose  mit  Aszites  und  tuberkulösen 
Darmgeschwüren  vor,  die  keine  allgemeine  Bauchfelltuberkulose  zeigten,  War 
da  gar  kein  Gift  in  die  Peritonealhöhle  abgegeben  worden,  oder  war  die  „  Züch- 
tungszeit "  noch  zu  kurz?? 

Bei  der  Neuheit  aller  solcher  Betrachtungen  und  Beobachtungen  sind  unauf- 
geklärte Punkte  kaum  zu  vermeiden.  Sie  werden  aber  sicherlich  mit  der  Zeit  voll- 
kommen klargestellt  werden.  —   — 

Das  Kapitel  der  Peritonealtuberkulose  kann  aber  nicht  verlassen  werden,  ohne 
daß  noch  ein  scheinbarer  Widerspruch  der  tatsächlichen  Verhältnisse  mit  den 
theoretischen  Voraussetzungen  erwähnt  wird,  der  gerade  hierbei  zutage  tritt. 

Warum  kommt  es  bd  allgemeiner  Peritonealtuberkulose  nicht  immer  zu 
einer  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  überhaupt?    Wissen  wir  doch,  daß  eine 


Einführung  feinverteilter  körperlicher  Elemente,  ja  auch  von  Mikroorganismen 
(Wegner)  in  die  BauchfellhÖhJe  genau  denselben  Effekt  hat  wie  eine  Einspritzung 
in  die  Blutgefäße  direkt.  Warum  also  überschwemmen  die  TuberkclbaziUen  nicht 
immer  vom  Peritoneum  aus  die  Blutbahn  ebenso  wie  von  einem  großen  Venen- 
tuberkel  aus? 

Der  Grund  für  diese  eigentlich  doch  recht  sonderbare  Tatsache  liegt  wohl  in 
zwei  Dingen,  und  zwar  einmal  in  der  Langsamkeil,  mit  welcher  das  Tuberkelgift 
sich  vermehrt,  dann  aber  in  der  Fähigkeit  desselben,  die  Lymphwege  usw.  zu  ver- 
legen. Was  den  ersten  Punkt  betrifft,  so  wird  gewiß  meist  nicht  soviel  Tuberkel- 
gift auf  einmal  an  die  Bauchhöhle  abgegeben,  daß  dadurch  die  Blutbahn  reichlich 
mit  Tuberkelgift  überschwemmt  werden  könnte,  wie  es  für  eine  akute  allgemeine 
Miliartuberkulose  nötig  ist.  Wir  sahen  ja  oben,  daß  die  geringen  Massen  von 
Tuberkelgift  beim  Menschen  in  der  Plica  recto-vesicalis  resp.  recto- uterina  ab- 
gefangen werden  und  also  gar  nicht  an  die  resorbierende  untere  Zwerchfellsflächt4 
zu  gelangen  brauchen.  Auch  bei  der  septischen  Peritonitis  dringen  nicht  gleich 
auf  einmal  sehr  bedeutende  Mengen  von  Mikroorganismen  ein,  aber  sie  vermehren 
sich  sehr  rasch  und  binnen  kurzem  sind  große  Massen  von  Gift  entstanden,  die 
dann  das  Zwerchfell  durchdringend  in  den  Ductus  thoracicus  und  in  die  Blutbahn 
gelangen  können,  ehe  sich  noch  irgend  welche  Hindernisse  für  diesen  Durchtritt 
eingestellt  haben.  Bei  der  Tuberkulose  entstehen  aber  diese  Hindernisse  (zweiter 
Punkt),  noch  bevor  genügende  Mengen  das  Zwerchfell  passiert  haben.  Es  bildet 
sich  bald  an  der  Unterfläche  des  Zwerchfells  zwischen  ihm  und  Leber  resp.  Milz 
eine  lokale  Peritonitis  aus,  noch  bevor  eine  große  Menge  von  Tuberkelgift  frei 
geworden  ist,  und  durch  diese  wird  der  Zugang  zu  den  Lymphöffnungen  verlegt. 
Möglicherweise  kommt  aber  noch  die  eigentümliche  Fähigkeit  des  Tuberkel- 
giftes  hier  in  Betracht,  die  Lymphwege  selbst  durch  käsige  Entzündung  zu  ver- 
legen, wie  wir  das  alle  Tage  an  den  Darmlymphgefäßen  beobachten  können,  durch 
deren  baldigen  Verschluß  eine  intensive  Erkrankung  der  Mesenterialdrüsen  ebenso 
angehalten  wird,  wie  hier  eine  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Bazillen. 

Aber  diese  eben  erörterten  Umstände  sind  keine  absoluten  Hindernisse  tnr 
den  Hintritt  des  Tuberkel gifles  in  den  Blutkreislauf.  Freilich  werden  es  eben  der 
erwähnten  Hemmnisse  halber  meist  nur  kleine  Quantitäten  des  Giftes  sein,  welche 
in  den  übrigen  Körper  forttransportiert  werden  können,  aber  gerade  bei  Peritoneal- 
tuberkulose findet  man  häufig  eine  geringe  Zahl  von  Tuberkeln  an  Stellen,  welche 
nur  durch  den  Blutstrom  zugänglich  sind.  Ganz  besonders  oft  sieht  man  solche 
in  der  Milz  und  zwar  wird  man  dann  oft,  worauf  ich  noch  nirgends  hingewiesen 
finde,  einzelne  größere  Tuberkelknoten  bei  genauer  Durchsicht  dieses  Organes 
vorfinden.  Diese  stärkere  lokale  Entwicklung  weist  darauf  hin,  daß  das  Tuberkel- 
gift  längere  Zeit  gehabt  hat,  um  seine  Wirkung  zu  entfalten.  Sind  ja  doch  auch 
die  meisten  tuberkulösen  Peritonitiden  als  solche  nicht  schnell  tötend. 

Aber  ich  möchte  auch  die  Möglichkeit  nicht  mehr  von  der  Hand  weisen,  daß 
nämlich  von  der  Tuberkulose  des  Peritoneums  doch  auch  einmal  eine  akute  all- 
gemeine Miliartuberkulose  ausgehen  könnte. 

Es  wäre  ja  gar  nicht  so  undenkbar,  daß  unter  besonderen  Umständen  von 
vornherein  doch  so  viel  Tuberkelgift  auf  einmal  in  die  Bauchhöhle  gelangt,  daf. 
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dadurch  die  Blutbahn  sogleich,  bevor  Hindernisse  sich  einstellen,  genügende  Massen 
davon  erhielte,  um  eine  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  zu  erzeugen.  Es  wäre 
auch  möglich,  daß  jene  Hindernisse  aus  irgend  welchen  Gründen  sich  nicht 
schnell  genug  einstellten,  so  daß  dadurch  dem  Blute  reichliche  Bazillenmassen 
zuströmen  könnten,  ähnlich  wie  namentlich  bei  Kindern  die  Lymphgefäße,  ohne 
selbst  zu  erkranken,  größere  Mengen  Gift  in  die  Lymphdrüsen  überfuhren,  welche 
dann  „skrofulös"  verkäsen. 

Doch  genug  der  Fragen.  Sie  zeigen  wenigstens,  wie  mannigfaltige  Momente 
bei  der  Beurteilung  dieser  Dinge  in  Betracht  kommen  und  wie  töricht  es  wäre, 
bei  der  kleinsten  Unklarheit  in  bezug  auf  die  Infektiosität  der  Tuberkulose  gleich 
die  ganze,  sonst  doch  wahrhaftig  sicher  genug  gestellte  Lehre  in  Zweifel  zu 
ziehen.  Es  würde  ja  allen  Erfahrungen  in  naturwissenschaftlichen  Dingen  wider- 
sprechen, wenn  man  annehmen  wollte,  daß  nach  Lösung  der  Grundfrage  nun 
auch  alle  Spezialfragen  gelöst  sein  sollten.  Gerade  die  Lösung  der  ersteren  er- 
möglicht ja  erst  die  Stellung  neuer  Probleme,  die,  wie  eine  Anzahl  der  oben 
berührten,  sonst  gar  nicht  in  Betracht  kamen.  Sie  ermöglicht  aber  auch  durch 
Beachtung  gewisser,  früher  übersehener,  Momente  neue  Beobachtungen,  wie 
vielleicht  auch  das  Vorstehende  gezeigt  hat.  Daß  aber  nicht  jetzt  schon  alles 
ganz  klar  liegt,  was  vorher  ganz  unklar  war,  ist  kein  Wunder  —  mit  dem  Ein- 
tritt ins  Haus  hat  man  noch  nicht  den  Eintritt  in  alle  Stuben  und  Kammern. 


I 


14.  Bemerkungen  zu  dem  Aufsatz; 

Der  erste  Nachweis  der  Tuberkelbazillen  in  Gefäßen  und 

in  deren  Wandung. 

Von  Dr.  V*  Babes  In  Paris,  Dozent  für  pathol.  Histologie  aus  Budapest. 

(Deutsche  medizin«  Wochenschrift  1883,  Nr.  35.) 

1883. 

Zk.  Babcs  hat  ganz  übersehen,  daß  die  von  ihm  im  vorstehenden  erwähnten 
Angaben  von  ihm  und  Cornü,  so  groß  auch  die  Wichtigkeit  derselben  sein  mag, 
mit  dem  Thema  meines  Aufsatzes  in  Nr.  24  der  Deutschen  medizin.  Wochen- 
schrift in  gar  keinem  direkten  Zusammenhang  stehen. 

Dieser  Aufsatz  bringt  nicht  „Mitteilungen  über  tuberkulöse  Gefaßveränderungen" 
überhaupt,  sondern  „neue  Mitteilungen  zur  Pathogenie  der  akuten  allgemeinen 
Miliartuberkulose",  und  zwar  vom  Menschen.  Mit  dieser  (d,  h,  mit  der  Ursache 
einer  Überschwemmung  des  Blutes  durch  Tuberkelgift)  haben  Tuberkel-  oder 
Tuberkelbazillen  he  funde  in  kleinen  und  noch  dazu  obliterierten  Gefäßen 
und  nun  gar  erst  solche  an  deren  Außen  flache  absolut  nichts  zu  tun,  und  nur 
von  solchen  sprechen  Babes  und  Cornil  als  Eintrittsstellen  des  Tuberkel- 
giftes beim  Menschen1).  Ich  habe  an  verschiedenen  Stellen  meiner  Aufsätze  die 
Argumente  dafür  besprochen  und  verweise  zur  Orientierung  noch  einmal, 
schon  in  Nr.  24,  auf  das  andernorts  gegebene  Resümee  (Weigert  I,  S.  430),  Ich 
habe  auch  schon  in  den  früheren  Aufsätzen  (vgl  z.  B.  Weigert  I,  S.  386)  da- 
gegen protestiert,  die  wirklichen  Veneniuberkel  mit  jenen  Veränderungen  zusammen- 
zuwerfen. Die  Pathogenie  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose,  um  die 
es  sich  in  Nr.  24  handelte,  wird  vielmehr  nach  meiner  Auffassung  und  I  >arsU  J 
von  den  Gefäßen  aus  nur  dann  bewirkt,  wrim  grofie  Mengen  oder  Knuten 
Tuberkeln  in  offenen  größeren  Venen  oder  dem  Ductus  thojadcus  sitzen.    Hätten 


l)  Noch  weniger  hatte  ich  Veranlassung  auf  die  von  Babes  im  ersten  Abschnitt  seiner 
Reklamation  erwähnten  Verhältnisse  hei  der  Impftuberkulose  einzugehen,  Ich  habe 
überhaupt  von  solcher  in  Nr.  24  wohlweislich  gar  nicht  gesprochen»  weil  die  Propagat 
Verhältnisse  des  Tuberkelgiftes  bei  kleinen  Tieren  bekanntlich  ganz  anders  liegen  als  I 
Menschen ,  namentlich  beim  Erwachsenen.  Außerdem  darf  man  auch  die  Impft uberkulose 
nicht  der  eigentlichen  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  des  Menschen,  sondern 
muß  sie  der  chronischen  AU  gern  ein  tuberkulöse  an  die  Seite  stellen,  von  der  ich  auch 
nicht  gesprochen  habe. 
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Babes  und  Cornil  solche  Knoten  usw.  geschildert,  so  hätte  ich  gewiß  ihrer  ge- 
dacht. Das  ist  aber  durchaus  nicht  der  Fall,  und  so  hatte  ich  ebensowenig 
nötig,  ihre  Befunde  zu  erwähnen,  wie  die  Bazillenbefunde  bei  beliebigen  anderen 
Tuberkeln,  so  interessant  dieselben  sonst  auch  sein  mögen.  Hätte  ich  mich  über 
chronische  Allgemeintuberkulose  oder  die  von  mir  als  „  Obergangsform"  der  gene- 
ralisierten Tuberkulose  bezeichneten  Affektion  ausfuhrlich  ausgelassen,  so  hätte  ich 
auf  die  Mitteilungen  der  beiden  Forscher  eher  rekurrieren  können.  Das  war  aber 
auch  nicht  der  Fall. 

Ich  bitte  nun  aber,  ja  nicht  etwa  zu  glauben  (und  ich  habe  zu  dieser  An- 
nahme auch  im  Texte  von  Nr.  24  keine  Veranlassung  gegeben),  daß  ich  nun 
selbst  aus  dem  von  Cornil  und  Babes  nicht  konstatierten  Bazillenbefunde  in 
großen  Tuberkeln  offener  Venen  eine  „Entdeckung"  meinerseits  machen  wollte, 
auf  deren  „Priorität"  ich  Wert  legte.  Das  liegt  mir  durchaus  fern.  Das  Wichtige 
bei  der  ganzen  Sache  war  der  von  mir  schon  1877  (nicht  1879,  wie  oben  steht) 
gebrachte  Nachweis,  daß  tuberkulöse  Produkte  von  außen  her  in  offene  Venen 
eindringen  können,  und  der  von  mir  1878  aufgedeckte  Zusammenhang  gewisser 
Formen  solcher  Knoten  mit  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose.  Ich  mußte 
ja  freilich  nach  der  K ochschen  Entdeckung  zur  Ergänzung  meiner  Beschreibung 
noch  den  Bazillenbefund  bringen,  aber  ein  Verdienst  kann  ich  darin  meinerseits 
nicht  erblicken.  Bei  so  exquisiten,  durch  ihre  anatomische  Struktur  und  ihre 
Beziehungen  zur  tuberkulösen  Infektion  scharf  charakterisierten  Tuberkelmassen, 
wie  diese  Knoten  waren,  waren  nach  Koch  der  Bazillenbefund  einfach  selbst- 
verständlich1). Wie  wenig  ich  diesen  Befund  als  ein  der  schnellen 
Veröffentlichung  würdiges  Novum  ansah,  kann  man  daraus  entnehmen, 
daß  ich  schon  1882  Anfang  Mai  an  Koch  meine  ersten  derartigen  Präparate 
schickte:  fast  die  ersten  Bazillenpräparate,  die  ich  überhaupt  gemacht  habe,  und 
daß  ich  trotzdem,  ohne  Wert  auf  die  Wahrung  einer  so  wohlfeilen  „Priorität"  zu 
legen,  über  ein  Jahr  mit  der  Publikation  wartete,  bis  ich  eine  genügende  An- 
zahl neuer  Fälle  gesammelt  hatte,  um  auch  in  anderer  Beziehung  meine  früheren 
Mitteilungen  stützen  zu  können.  In  gewissem  Sinne  sind  diese  Präparate  freilich 
schon  seit  Jahr  und  Tag  „publiziert",  denn  Koch  hat  dieselben  schon  auf  dem 
Chirurgenkongreß  1882  (Pfingstwoche)  und  auch  später  vielen  Gelehrten  demon- 
striert —  ich  lege  aber,  wie  gesagt,  gar  kein  Gewicht  darauf  und  habe  diese 
Tatsache  daher  in  Nr.  24  gar  nicht  erst  erwähnt.  Wenn  ich  auch  nur  im  ent 
ferntesten  daran  gedacht  hätte,  die  gedruckte  Mitteilung  jemandes  erwähnen  zu 
müssen,  so  hatte  darauf  nur  Professor  v.  Frisch  in  Wien  einen  Anspruch,  der, 
wenn  auch  nur  nebenbei,  des  Bazillenbefundes  in  „Venentuberkeln*  im  voriges 
Jahre  lange  vor  Babes  Erwähnung  getan  hat. 


*)  Anders  liegt  dies  bei  solchen,  an  denen  die  Infektionserscheinungen  nicht  deutlidi 
hervortreten,  z.  B.  bei  Lupus,  oder  solchen,  die  nicht  anatomisch  als  Tuberkel  charakterisiert 
sind,  z.  B.  den  von  Ribbert  bei  Hühnertuberkulose  beschriebenen  Venenbefunden  (Nr.  28 
der  Deutschen  medizinischen  Wochenschrift  1883). 


15.  Ausgedehnte  umschriebene  Miliartuberkulose  in 
großen  offenen  Lungenarterienästen. 

1886. 

Obgleich  es  in  der  übergroßen  Mehrzahl  der  Fälle  von  akuter  allgemeiner 
Miliartuberkulose  gelingt,  schon  mikroskopisch  die  Eingangspforten  für  das  Tuberkel- 
gift zu  finden,  so  bleibt  doch  eine  kleine  Anzahl  negativer  Sektionsresultate  immer 
noch  übrig.  Für  dies  mangelhafte  Ausfallen  der  Untersuchung  kann  einmal  der 
Umstand  in  Betracht  kommen,  daß  es  geradezu  unmöglich  ist,  alle  Venen  zu 
präparieren  und  auf  Tuberkelherde  zu  inspizieren,  dann  aber  auch  die  Möglich- 
keit, daß  noch  andere  Wege  als  die  bisher  hauptsächlich  berücksichtigten  (Venen 
und  Ductus  thuracicus)  zum  Eintritt  größerer  Mengen  von  Tuberkelgift  dienen, 
Für  den  Menschen  hat  Koch  bereits  mikroskopisch  gefunden,  daß  auch  arterielle 
Bahnen  benutzt  werden  können  (Mitteüungen  des  Kaiserl.  Gesundheitsamtes,  IM.  II, 
S.  26).  Als  Eintrittsort  geringerer  Massen  von  Tuberkelgift  sind  auch  ander- 
weitig schon  Arterien  in  Rücksicht  gezogen  worden,  und  auch  da  waren  es  im 
wesentlichen  mikroskopische  Befunde,  auf  die  man  sich  stützte.  Die  nükr< 
pischen  Befunde  an  kleinen  Arterien  haben  den  großen  Nachteil,  daß  man  über 
die  Art  der  Durchgängigkeit  derselben,  wenn  man  nicht  sehr  lange  Serien 
schneidet,  nur  schwer  ein  Urteil  gewinnt,  und  gerade  die  Durchgängigkeit  für  den 
Blutstrom  ist  für  den  Eintritt  des  Tuberkelgiftes  aus  der  Wand  absolut  nötig,  wenn 
eine  tuberkulöse  Blutvergiftung  entstehen  soll.  Eine  schon  makroskopisch  erkenn- 
bare, reichliche,  umschriebene  Wucherung  auf  der  Innenfläche  großer  und  offener 
Arterien  ist  meines  Wissens  noch  nicht  beschrieben,  und  eine  solche  soll  daher 
im  folgenden  geschildert  werden.  Freilich  handelt  es  sich  in  diesem  Falle  1 
um  eine  akute  allgemeine  Miliartuberkulose,  sondern  um  eine,  die  ich  zu  den 
chronischen  zähle  (vgl  Weigert  II,  S.  382),  aber  die  Beobachtung  scheint 
mir  doch  niitteilenswert,  weil  auf  dem  zu  beschreibenden  Wege  immerhin  größere 
Massen  von  Tuberkelgift  wenigstens  allmählich  dem  Blute  zugeführt  werden 
können.  Wie  wir  sehen  werden,  ist  die  Affektjon  nicht  leicht  zu  erkennen  gewesen» 
und  es  ist  wohl  möglich,  daß  wir  alle  dieselbe  schon  übersehen  haben.  Ist  aber 
erst  einmal  die  Aufmerksamkeit  auf  solche  Dinge  gelenkt,  dann  findet  man  sie 
leichter.  Wenn  schon  aus  diesem  Grunde  der  Fall  ein  Interesse  beanspruchen 
dürfte,  so  ist  er  auch  noch  dadurch  einigermaßen  bemerkenswert,  weü  es  sich  hier 
wieder  um  einen  Fall  Ton  Tuberkulose  handelt,  der  sich  an  Masern  anschloß,  und 
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weil  er  ein  gewisses  Licht  auf  den  Zusammenhang  dieser  beiden  ganz  differenten 
Krankheiten  zu  werfen  scheint.  — 

Es  handelt  sich  um  ein  noch  nicht  ganz  vier  Jahre  altes  Kind,  welches  im 
hiesigen  Christschen  Kinderhospital  verstarb.  Herr  Kollege  Glöckler  hatte  die 
Güte,  mir  folgendes  über  die  Geschichte  desselben  mitzuteilen: 

Das  Kind  hatte  im  Februar  1885  die  Masern,  nach  denen  es  sich  nicht  recht  erholte. 
Ende  März  stellte  sich  Husten  ein,  anfangs  Aprü  traten  Diarrhöen  auf.  Am  10.  April  kam 
es  ins  Krankenhaus.  Hier  zeigte  es  sich  stark  fiebernd,  sehr  abgemagert,  mit  leidendem 
Gesichtsausdruck.  Resp.  24.  Perkussionsschall  beiderseits  hinten  unten  scheinbar  etwas 
kürzer,  die  Auskultation  ergab  rauhes  Atmen,  zähe  Rasselgeräusche.  Rechts  hinten  oben 
bei  der  Inspiration  zeitweise  ein  laut  schlurfendes  Geräusch. 

Zunge  dick  belegt,  Unterleib  voll,  im  Verlaufe  des  Dickdarmes  Dämpfung.  Spater 
stellten  sich  sehr  übelriechende  diarrhoische  Stühle  ein.  Der  Husten  war  zunächst  gering, 
aber  die  Temperatursteigerungen  abends  bedeutend.  In  den  letzten  Wochen  traten  die 
Lungenerscheinungen  mehr  in  den  Vordergrund,  es  stellte  sich  loser,  häufiger  Hasten  und 
Kurzatmigkeit  ein.  Einige  Tage  lang  waren  die  Pupillen  ungleich,  es  bestand  Kopfschmerz, 
kein  Erbrechen,  die  letzten  beiden  Lebenstage  traten  allgemeine  Konvulsionen  und  Sopor 
auf.     Tod  am  10.  Juli  1885. 

Bei  der  Hirnsektion  fand  sich  eine  tuberkulöse  Meningitis  mit  Hydrocephalus  internus. 

Die  übrigen  Organe  wurden  mir  freundlichst  im  ganzen  zugesendet.  Es  waren  dies 
die  exzentrierten  Hals-,  Brust-  und  Baucheingeweide. 

Befund: 

Linke  Lunge.  Die  linke  Lunge  ist  mit  einem  Teile  der  Pleura  costalis  fest  verwachsen 
(die  Pleura  war  mit  der  Lunge  zusammen  entfernt  worden).  Durch  die  Außenseite  der 
Pleura  schimmern  breite,  gelbe,  käsige  Züge  durch,  welche  genau  parallel  der  Richtung  der 
Rippen  verlaufen  und,  wie  sich  herausstellte,  den  Zwischenrippenräumen  entsprachen.  Nach 
vorn  zu  lösen  sie  sich  in  einzelne  kleinere  Plaques  auf,  nach  hinten  werden  sie  dichter  und 
verschmelzen  hier  mit  einem  großen  verkästen  Bronchialdrüsenpaket.  Die  Lunge  selbst  ist 
pigmentarm.  Sie  enthält  sehr  viele  miliare,  bis  erbsengroße,  käsige  Herde  eingesprengt  ohne 
Bevorzugung  der  Spitze.  In  der  Nähe  des  Hilus  konfluieren  diese  Knoten  zu  diffusen  ver- 
kästen Stellen,  die  unmittelbar  mit  den  käsigen  Bronchialdrüsen  im  Zusammenhange  stehen. 
Die  Grenze  der  letzteren  erscheint  gegen  die  Lungensubstanz  hin  ganz  verwischt.  Auffallend 
ist  es,  daß,  während  sonst  die  ganze  Lunge  diffus  von  Käseknoten  durchsetzt  ist  und  diese 
in  der  Nähe  des  Hilus  sehr  dicht  stehen  resp.  groß  sind,  ein  Abschnitt  des  Unterlappens 
mit  auffallend  spärlichen  Herden  versehen  ist.     Nirgends  Kavernen  oder  Schwielen. 

In  den  Lungenvenen  nur  ganz  vereinzelt  miliare  Knötchen. 

Schneidet  man  aber  die  Arterie  auf,  so  erscheint  der  Hauptstamm  und  die  Abgänge 
seiner  Äste  wie  eingemauert  in  das  schon  erwähnte  Paket  verkäster  Bronchialdrusen.  Der 
zum  Oberlappen  führende  Hauptast  ist  vollkommen  durchgängig,  von  gewöhnlicher  Weite. 
An  seiner  unteren  Hälfte  befindet  sich  eine  0,5  cm  lange,  0,4  breite  Zone  exquisit  miliarer 
Knötchen,  die  der  Intima  fest  aufsitzen.  Ihre  Oberfläche  ist  glatt,  gelblich  von  derselben 
Farbennuance,  wie  die  Intima  selbst,  so  daß  die  Knötchen  nur  schwer  zu  erkennen  sind. 
Am  besten  sieht  man  sie  bei  schiefer  Beleuchtung,  oder  wenn  durch  geringe  Mengen  über- 
geflossenen Blutes  die  Furchen  zwischen  den  Knötchen  sich  rötlich  von  den  gelblichen 
Kuppen  abheben.  Eine  noch  größere  Knötchenanhäufung  (von  0,8  cm  Länge  und  Breite) 
findet  sich  in  dem  Aste,  der  nach  unten  führt,  an  seinem  Abgange  vom  Hauptstamm  be- 
ginnend, eine  kleinere  (von  0,5  cm  Länge,  0,2  Breite)  in  einem  frontal  verlaufenden  Haupt- 
zweige, ebenfalls  an  der  Ursprungsstelle  des  Astes  anfangend.  Alle  diese  Knötchenanhaufungen 
haben  dasselbe  Aussehen.  Nirgends  sind  deutliche  Thrombusauflagerungen.  Die  befallenen 
Aste  sind  sämtlich  offen,  nicht  einmal  deutlich  verengert.  Hingegen  ist  das  letztere  der  Fall 
bei  einem  nach  unten  führenden  Nebenaste,  in  dessen  Verzweigungsgebiete  die  auffallende 
Spärlichkeit  der  Tuberkelknoten,  von  der  oben  die  Rede  war,  konstatiert  werden  konnte. 
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Auch  die  rechte  Lunge  ist  von  käsigen  Herden  bis  jsu  Erbsengroße  durchsetzt,  eben- 
falls ühuL-  stärkere  Affektion  der  Spitze.  Sie  stehen  hier  nirgends  so  gedrängt,  wie  es  links 
am  Bilus  der  Fall  war.  Die  rechtseitigen  Brouchialdrüseu  nicht  auffallend  groß,  auch  nicht 
mit  den  Arterien  fest  verbunden.  In  einem  Venenaste  ein  l1/,  mm  breiter,  2  mm  langer 
Haufen  von  miliaren,  in  der  Mitte  verkästen,  sonst  rötlich-grauen  Knötchen. 

Beim  Aufschneiden  des  Herzbeutels  iindet  sich  am  oberen  Teile,  links  von  den 
großen  Gefäßen,  eine  höckerige  derbe,  mit  glaüer  Oberfläche  versehene,  teils  graue,  teils 
gelblich  käsige  Masse,  die  ebenfalls  mit  den  verkfcten   Drusen  unmittelbar  zusammenhängt. 

Herr  selbst  von  entsprechender  Gruße,  Klappen  zart.  An  der  Spitze  im  Unken  Ventrikel 
graurote,   in  die  Trabckel  verfilzte,  Gerinnsel  mit  höckeriger  Oberfläche  bis  zu  Kirschkern- 

giaie. 

Kehlkopf,  Trachea  ohne  Geschwüre.  Hingegen  finden  sich  solche  im  linken 
Haupt bronchus,  da,  wo  dieser  mit  den  Drüsen  verwachst-n  ist.  Doch  ist  nirgends  ein 
offener  Durchbruch  zu  beobachten. 

In  beiden  Schilddrüsenlappen  bis  erbsengroße  käsige  Knoten. 

Milz  groß,  11  cm  hoch,  6  breit,  4*/,  dick.  Die  Oberfläche  mit  zarler  Filirinauflagerung 
versehen.     Durch  sie  schimmern  unregelmäßig  b  eher  die  Oberfläche  emporragende, 

käsige  Massen  durch,  die  sich  auf  den  Imrchschnitt  als  Knoten  01  weisen.  Solche  rinden 
sich  nicht  nur  an  der  Oberfläche,  sondern  durchsetzen  das  ganze  Gewebe  als  gelblich  käsige 
Massen,  Ipirlfahc  von  miliarer,  die  meisten  von  über  Stecknadelkopf-  bis  Kirschkern  große. 
Die  Pulpa  sinkt  gegen  diese  Massen  etwas  zurück,  sie  ist  dunkelrot  Die  Äste  der  Milzvene 
sind  schwer  zu  verfolgen.     In  ihnen   spärliche  Miliarknötchen  nachzuweisen. 

Leber  groö,  enthält  ziemlich  reichliche,  für  das  bloße  Auge  sichtbare,  käsige  Knötchen, 
die  aber  halbe  Erbsengroße  nicht  überschreiten.  Die  größeren  Knötchen  viel  spärlicher» 
als   solche   in  der  Milz  sind.     Auch  auf  der  Oberfläche  der  Leber  ein  zarter  FibrinbescfcUg. 

Porlaldrösen  stark  vergrößert  und  verkäst  weniger  die  Mesentorialdrüsen. 

Nieren  ziemlich  groö,  graurot,  mit  deutlicher  Rindenzeichnung,  aber  in  der  Rinde 
eine  ziemliche  Anzahl  käsiger  Knolen,  meist  von  Erbsengroße.  In  der  Marksubstanz  und  im 
Nierenbecken  keine  Knoten.    Im  m  feile  des  Dünndarmes  reichliche,  zerfressene 

Geschwüre  mii  erhabenem  Rande.  Auf  der  denselben  entsprechenden  Serosa  zarte  Haufen 
miliarer  Knötchen  und  käsige  Platten,  die  sich  am  Rande  in  Knötchen  auflösen. 

Diagnose:  Chronische  Allgemeintuberkulose.  Tuberkulose  der 
Bronchial-,  Mesenterial-,  Portaldrüsen.  Verwachsung  der  Bronchial- 
drüsen mit  ihrer  Umgebung.  Umschriebene  ausgedehnte  Miliartuber- 
kulose io  großen  Ästen  der  linken  Lungenarterie,  Tuberkulöse  Herde 
in  Lunge,  Milz,  Niere,  Leber,  Schilddrüse,  Herzbeutel.  Tuberkulöse 
Bronchial-  und  Darmgeschwüre. 

Wie  in  der  DSagaOM  gesagt  ist,  handelt  es  sich  um  einen  Fall  von  (und 
zwar  sehr  hochgradiger)  chronischer  AUgcmcintubcrkulose.  Für  die  Chronizität 
spricht  nicht  allein  die  Krankbeitsdauer,  sondern  auch  der  anatomische  Befund, 
der  vollkommen  dem  Bilde  entspricht,  welches  ich  früher  (Weigert  I,  S.  3H2) 
von  dieser  Atfektion  gegeben  habe.  Ich  mache  namentlich  auf  die  sehr  verschieden 
großen,  zum  Teil  aber  sehr  großen  tuberkulösen  Herde,  selbst  in  einem  und  dem- 
selben Organe,  aufmerksam,  was  man  bei  der  echten  akuten  allgemeinen  Miliar- 
tuberkulose nie  findet.  Bei  der  so  bedeutenden  Intensität  und  Extensität  des 
tuberkulösen  Prozesses  in  den  verschiedenen  Körpemrganen  müssen  in  den  let 
Lebensmonaten  nach  und  nach  größere  Massen  von  Tuberkelbazillen  in  den  Blut- 
■fem  gelangt  sein.  Zuerst  freilich  müssen  solche  in  die  Lunge  und  sodann  nach 
dem  Darm  (durch  verschluckte  Sputa)  gelangt  sein,  da  diese  beiden  Organe  sich 
klinisch    zuerst  als  erkrankt  erwiesen  haben.     Daß   die   zerstreuten  Knoten  der 
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Lunge,  wenn  auch  nicht  sämtlich,  so  doch  zum  großen  Teil  solchen  Tuberkelgift- 
massen ihre  Entstehung  verdanken,  die  auf  dem  Blutgefaßwege  resp.  speziell  durch 
Lungenarterienäste  ihnen  zugeführt  wurden,  geht  daraus  hervor,  daß  gerade  in 
dem  Abschnitt  der  Lunge,  zu  dem  ein  verengter  Arterienast  führte,  nur  wenig 
Tuberkelherde  zu  finden  waren.  Doch  ist  dies  nur  ein  Weg,  der  den  Bazillen  zur 
Invasion  der  Lunge  offen  stand.  Ein  anderer  ist  durch  das  Obergreifen  der  Drüsen 
auf  die  Lungen,  ein  zweiter  indirekter  durch  die  tuberkulöse  Bronchialaffektion 
gegeben. 

Es  gilt  nun,  die  Quelle  für  den  Eintritt  dieser  immerhin  bedeutenden  Mengen 
des  Tuberkelgiftes  ins  Blut  zu  eruieren.  Die  kleinen  Herde  in  den  Lungenvenen 
kommen  nicht  in  Betracht  Für  so  reichliches  Tuberkelgift  mußten  größere  Herde 
vorhanden  sein,  die  auch  größere  Bazillenmengen  dem  Blut  zuführen  konnten.  Der 
Fall  wäre  (da  der  Ductus  thoracicus  an  den  exzentrierten  Organen  nicht  mehr  zu 
verfolgen  war)  unaufgeklärt  gebheben,  wenn  sich  nicht*  doch  eine  größere  An- 
häufung von  Tuberkelknötchen  gefunden  hätte,  die  in  der  Tat  imstande  war,  die 
gewünschte  Bedingung  zu  erfüllen:  die  Knötchen  in  der  Arteria  pulmonalis. 

Schon  die  makroskopische  Untersuchung  Heß  es  kaum  zweifelhaft  erscheinen, 
daß  es  sich  an  den  beschriebenen  Stellen  um  Miliartuberkel  handelte.  Zur  Sicher- 
heit wurde  ein  Stückchen  der  Arterie  mit  der  daranstoßenden  verkästen  Bronchial- 
drüse exzidiert,  gehärtet,  und  Schnitte,  die  senkrecht  zur  Oberfläche  geführt  waren, 
mikroskopisch  untersucht.  Dabei  fand  sich  folgendes:  Die  an  die  Arterie  anstoßende 
Drüsenmasse  war  fast  ganz  verkäst,  kernlos  resp.  mit  Kerndetritus  versehen.  Die 
käsige  Masse  hing  unmittelbar  mit  der  Arterien  wand  zusammen,  so  daß  jede 
Grenze  verwischt,  eine  Adventitia  gar  nicht  nachzuweisen  war.  Die  Arterienwand 
selbst  war  abseits  der  Stellen,  welche  makroskopisch  die  Knötchen  aufwiesen,  in 
der  Media  resp.  Intima  ziemlich  intakt.  Nach  der  mit  Knötchen  besetzten  Partie 
hin  aber  verdünnte  sich  die  Media,  die  elastischen  Lamellen  wurden  undeutlich 
zuerst  in  den  äußeren,  dann  auch  in  den  inneren  Schichten,  die  Gewebskerne 
verschwanden  in  derselben  Weise,  während  einzelne  kernhaltige  Rundzellen  vor- 
handen waren.  Doch  war  alles  dieses  nicht  in  kontinuierlicher  Ausbreitung  unter- 
halb der  knötchenbesetzten  Partie  nachzuweisen,  sondern  die  kernlosen,  mit  undeut- 
lichen elastischen  Lamellen  versehenen  SteUen  waren  unterbrochen  von  kernhaltigen 
Strecken,  an  denen  auch  elastische  Züge  deutlich  hervortraten.  Freilich  waren  die 
mehr  normalen  Partien  nicht  etwa  ganz  normal,  insofern  bei  ihnen  die  äußeren 
Schichten  ebenfalls  in  die  käsige,  benachbarte  Masse  aufgegangen  waren.  Jenseits 
der  Media,  also  an  SteUe  der  Intima,  nun  lagen  die  schon  makroskopisch  sicht- 
baren Knötchen,  die  sich  auch  mikroskopisch  als  echte  Miliartuberkel  erwiesen. 
Sie  hatten  ein  kernloses  käsiges  Zentrum,  das  an  glücklich  gefallenen  Schnitten 
unmittelbar  in  eine  zerstörte  innere  Abteilung  der  Media  sich  fortsetzte,  an  anderen 
anscheinend,  durch  eine  der  erwähnten  erhaltenen  Mediaschichten  von  der  äußeren 
Käsemasse  abgetrennt  wurde.  Man  wird  wohl  nicht  fehl  gehen,  wenn  man  diese 
Unterschiede  in  ähnlicher  Weise  erklärt,  wie  dies  für  die  miliaren  Venentuberkel 
von  mir  geschehen  ist,  also  so,  daß  die  Giftwirkung  die  Media  an  kleinen  Stellen 
von  außen  her  ganz  durchsetzt,  aber  jenseits  derselben  sich  noch  seitlich  über 
mehr  normale  Partien  der  letzteren  ausbreitet.    Die  kernlosen  Zentra  waren  bedeckt 
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zunächst  von  einer  Zone  mit  Kerndetritus,  dann  am  meisten  nach  außen  mit  reich- 
lichen epithelioiden  Zellen,  spärlichen  Riesenzellen  und  einer  amorphen  Zwischen- 
substanz (Fibrin?).  Wenn  schon  alles  das  die  Knotehen  als  echte  Miliartuberkel 
charakterisiert,  so  wurde  die  Diagnose  ganz  sicher  durch  den  Befand  von  Tuberkel- 
bazillen. Diese  fanden  sich  spärlich  in  den  käsigen  Massen,  sowohl  der  Drüse 
und  der  Media,  als  der  Zentra  der  Knötchen,  sehr  reichlich  aber  in  und  zwischen 
den  äußersten  Zellen  der  letzteren,  bis  unmittelbar  an  das  Lumen  des  Ge- 
fäßes reichend. 

Man  kann  demnach  sagen,  daß  wir  es  hier  mit  einer  räumlich  recht  aus- 
gedehnten echten  Miliartuberkulose  der  Arterienintima  zu  hm  haben,  die  per  con- 
tiguitatem   von   den   anliegenden   tuberkulösen    Bronchialdrüsen   erzeugt  worden   ist, 

Tuberkel  der  Arterienintima  sind  schon  bekannt.  Noch  vor  wenigen  Jahren 
wurden  sie  ganz  geleugnet,  soweit  es  sich  nicht  um  obliterierte  Gebilde  handelte, 
die  den  Namen  eines  Blutgefäßes  nicht  mehr  verdienten.  Zuerst  Orth  und  M&H 
Schüler,  dann  Marc-haod,  ich  u,  a,  haben  solche  bei  akuter  allgemeiner  Miliar- 
tuberkulose gesehen.  Hier  sind  sie  aber  sekundär,  d,  h.  von  dem  im  Blute  schon 
kreisenden  Tuberkelgifte  erzeugt,  also  mit  den  übrigen  Töberkeln,  die  man  111 
Organen  findet,  koordiniert  Sie  spielen  keine  ätiologische  Rolle  in  der  Ur- 
zeugung der  Blutinfektion.  Hierfür  war  es  notwendig,  daß  die  Giftmasse  nicht 
erst  vom  Blute  her  in  die  Arterien  gelangte,  sondern  von  einem  Orte,  der,  mit  der 
Außenwelt  im  Zusammenhange  stehend,  per  contiguitatem  die  Bazillen  in  Am 
Arterien  und  durch  sie  in  das  Blut  einführte. 

Nun  sind  Arteritt)  von  außen  her  viel  schwerer  flir  Giftmassen  sowohl,  wie 
für  bösartige  Tumoren,  angreifbar,  als  Venen,  aber  gerade  für  die  Lungenarterien 
habe  ich  selbst  schon  den  Nachweis  geliefert,  daß  von  außen  her  eine  echte 
Tuberkulose  auf  sie  übertragen  werden  kann  (Weigert  I,  S.  371J  (allerdings  noch 
vor  der  Zeit  der  Entdeckung  des  Tuberkelbazillus).  Es  sind  das  Aneurysmen  der 
Liingenarterie  gewesen,  wie  sie  sich  so  oft  als  Ursache  der  Hämoptoe  erweisen. 
Hier  war  aber  die  Innenfläche  der  Arterie  frei  von  eigentlicher  Tuberkulose, 
und  das  mag  wohl  meist  der  Fall  sein.  Man  müßte  ja  sonst  bei  Leuten,  die 
solche  Aneurysmen  haben  (und  man  findet  sie  gelegentlich  auch  ungeplatzt),  regel- 
mäßig eine  allgemeine  Tuberkulose  finden,  denn  diese  Aneurysmen  stehen  ja  mit 
dem  Blutstrom  in  offener  Verbindung.  Llann  und  wann  mag  das  schon  vor- 
kommen und  vielleicht  sind  darauf  die  Fälle  zurückzuführen,  io  denen  sich  an 
(jnfl  Hämoptoe  eine  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  anschloß.  Ich  erinnere 
mich,  einen  solchen  Fall  (vor  1882)  seziert  zu  haben,  bei  welchem  ich  keine 
andere  Eintrittsstelle  des  Tuberkelgiftes  fand,  obgleich  ich  nach  einer  solchen 
suchte.  Gegen  die  Häufigkeit  einer  Blutüberschwemmung  mit  Tuberkelbazülcn 
von  Seiten  solcher  Aneurysmen  her  spricht  aber  der  Umstand,  daß  akute  allgemeine 
Miliartuberkulose  bei  Phthise  ^o  selten  ist,  und  gerade  nur  bei  dieser  arterielle 
Erkrankungen  solcher  Art  vorkommen,  aber  dafür  auch  Öfter  vorkommen:  die 
Affektion  der  genannten  Gefäße  wird  ja,  wie  es  scheint,  immer  von  Kavernen 
eingeleitet. 

Hier  in  diesem  Falle  ist  aber  die  Tuberkulose  der  Arterien  von  seiten  ver- 
käster (tuberkulöser)  Bronchialdrüsen  eingeleitet,  ganz  wie  in  dem  Falle  von  Koch, 
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nur  daß  die  Tuberkulose  hier  schon  makroskopisch,  in  Form  von  Miliarknötchen 
erkennbar  war,  nicht  in  kleinen,  sondern  in  sehr  großen  (offenen)  Arterien  saß  und 
hier  ein  bedeutendes  Ajreal  einnahm.  Es  ist,  wie  schon  angedeutet,  gar  nicht  un- 
möglich, daß  diese  Art  der  tuberkulösen  Arterienerkrankung  von  anderen  und  mir 
übersehen  worden  ist,  denn  die  kleinen  Knötchen  hoben  sich  auf  dem  gelblichen 
Grunde  der  Arterienintima  sehr  wenig  ab,  so  daß  sie  nur  mit  Mühe  wahrgenommen 
werden  konnten;  und  doch  ist  hier  eine  Erkrankung  vorhanden,  durch  welche, 
wenn  auch  nur  nach  und  nach,  doch  sehr  bedeutende  Bazillenmengen  dem 
Blute  zugeführt  werden  konnten. 

Wenn  wir  in  unserem  Falle  die  Knötchen  als  die  Quelle  der  tuberkulösen 
Blutinfektion  ansehen,  so  könnte  es  Wunder  nehmen,  daß  in  der  Milz,  Niere, 
Schilddrüse  usw.  so  große  und  hier  an  der  Eintrittsstelle  der  Bazillen  ins  Blut 
zwar  sehr  reichliche,  aber  miliare  Knötchen  vorlagen.  Es  liegt  wohl  aber  nichts 
im  Wege,  anzunehmen,  daß  gerade  die  Arterienintima  kein  besonders  geeigneter 
Boden  zur  Produktion  großer  Gewebsneubildungen  ist.  — 

Unser  Fall  hat  aber  noch  andere  bemerkenswerte  Seiten.  Einmal  sehen  wir 
auch  hier  wieder,  daß  bei  Kindern,  nicht  wie  bei  Erwachsenen,  die  Lungenspitzen 
primär  ergriffen  wurden,  sondern  daß  die  lokale  Hauptaffektion  in  der  Hilus- 
gegend  um  die  Drüsen  herum  sitzt.  Auch  hier  tritt  ferner  die  Neigung  der 
letzteren,  die  Bronchien  zu  affizieren,  hervor:  es  hat  sich  bereits  ein  Geschwür 
im  Anschluß  an  die  mit  den  Drüsen  verwachsene  Stelle  gebildet.  Wäre  es  zu 
einem  eigentlichen  Durchbruch  gekommen,  so  hätten  wir  noch  bedeutendere 
Lungenveränderungen  an  den  vom  Hilus  entfernteren  Stellen  erwarten  dürfen. 

Sodann  aber  zeigt  sich  hier  wieder  ein  Fall  von  Tuberkulose,  der  im  An- 
schluß an  Masern  entstanden  ist.  Die  Häufigkeit  dieser  Kombination  ist  doch 
eine  so  große,  daß  der  Einfluß  der  Masern  auf  die  Entstehung  tuberkulöser  Pro- 
zesse nicht  zu  leugnen  ist.  Man  hat  diesen  Einfluß  einmal  auf  „Umstinimung  des 
Organismus",  oder  auf  spezielle  Veränderungen  im  Atmungsapparat  zurückgeführt, 
die  dann  dem  Tuberkel  bazillus  den  Boden  für  seine  Wucherung  ebnen  sollten. 
Ich  habe  mir  früher  erlaubt,  die  Vermutung  auszusprechen,  daß  gerade  durch  die 
notorischen  Erkrankungen  der  Bronchialdrüsen  bei  Masern  die  sekundäre  Tuber- 
kulose eingeleitet  würde.  Ich  glaubte,  daß  latente  Tuberkelgiftmassen  in  den 
Drüsen  vorhanden  seien,  die  dann  durch  die  Erkrankung  derselben,  vor  allem 
durch  die  Affektion  der  Kapsel,  den  Weg  zu  weiterem  Fortschreiten  geöffnet 
bekämen.  Gerade  die  Drüsenkapsel  ist  ja  eine  Art  Hemmnis  für  das  Weiter- 
schreiten der  Bazillen  in  der  Umgebung  der  Drüsen.  Wird  dieses  Hemmnis  durch 
einen  anderen  Krankheitsprozeß,  der  die  Kapsel  lockert,  mit  jungem  Gewebe 
durchsetzt,  Verwachsungen  einleitet,  hin  weggenommen,  so  kann  das  Tuberkelgift 
seinen  Weg  in  der  Umgebung  fortsetzen  und  aus  der  latenten  Tuberkulose  eine 
evidente  werden.  Unser  Fall  spricht  jedenfalls  nicht  gegen,  sondern,  wie  mir 
scheint,  gerade  für  diese  Annahme,  denn  auch  hier  ist  durch  die  Verwachsung 
der  Drüsen  mit  ihrer  Umgebung  der  Prozeß  zum  Weiterschreiten  gekommen. 

Seit  Absendung  der  vorstehenden  Aufsätze  an  die  Redaktion  dieser  Zeitschrift 
ist  die  Abhandlung  von  Bergkammer  (Virchows  Archiv,  Bd.  102,  S.  397)  er- 
schienen,   dessen   Eingangsworte    so    bedeutende    Irrtümer    gerade    über    die    Ge- 
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schichte  des  Übertritts  \on  Tuberkelgift  ins  Blut  enthalten,  daß  ich  dieselben 
bei  aller  Abgestumpftheit  gegen  solche  Dinge  doch  nicht  ohne  Erwiderung  lassen 
kann. 

Die  Eingangsworte  dieser  Arbeit  lauten:  „Nachdem  schon  vor  Kochs  Ent- 
deckung des  Tuberkelkizilhts  die  Verbreitung  der  Tuberkulose  in  der  Blutbahn 
zuerst  von  Buhl,  dann  von  Cohn,  später  von  Weigert  makroskopisch  darzulegen 
versucht  war,  gelang  es  dann  später,  nach  Auffinden  des  spezifischen  Virus,  zuerst 
Weichselbaum,  die  TuberkelbazÜlen  im  Leichenblute  bei  den  Fällen  von  all- 
gemeiner Miliartuberkulose  nachzuweisen,"  Dieser  Satz  enthält  eine  solche  Miß- 
deutung der  Tatsachen,  daß  ich  darauf  denn  doch  folgendes  bemerken  muß: 

1.  Ohne  die  Wichtigkeit  der  Befunde  von  Weichsel  bäum  u.  a.  über  Tuberkel- 
bazillen im  freien  Blute  unterschätzen  zu  wollen,  muß  ich  doch  behaupten,  daß 
sie  nicht  mehr  nötig  waren t  um  meine  „Versuche"  zur  Erklärung  der  tuber- 
kulösen Blutinfektion  bei  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  erst  beweiskräftig  zu 
machen.  Die  Frage  lag  für  mich  gar  nicht  mehr  zur  Lösung  vor,  ob 
bei  dieser  Krankheit  Tuberkelgift  ins  Blut  übergetreten  sei  oder  nicht. 
Diese  Frage  war  vielmehr  im  bejahenden  Sinne,  und  zwar  mit  größter  Sicher- 
heit, schon  sofort  entschieden,  nachdem  konstatiert  war,  daß  wir  es  bei  der 
Tuberkulose  mit  den  Wirkungen  eines  spezifischen  verimpfbaren  Giftes  zu  tun 
hatten,  Dieser  Nachweis  war  freilich  nicht  durch  die  von  Berg  kämme  r  zitierten 
Arbeiten  von  Buhl,  wohl  aber  durch  das  Ticrexperimeot,  zweifellos  für  uns  schon 
vor  der  großen  Kochsehen  Entdeckung,  für  alle  nach  derselben  geliefert.  Ein 
solches  Gift  konnte  überhaupt  bei  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  nur 
auf  dem  Blutwege  in  die  aller  verschiedensten,  weit  auseinanderliegenden  Organe 
gelangt  sein;  eine  andere  Möglichkeit  vermöchte  sich  überhaupt  kein  Mensch  aus- 
zudenken. Ja,  es  mußte  in  dieselben  nicht  nur  gelangt  sein,  sondern  in  kurzer 
Zeit  und  in  großer  Menge  —  alles  dies  war,  nachdem  einmal  die  Giftnatur  des 
Tuberkelagens  erkannt  war,  absolut  selbstverständlich. 

Zweifelhaft,  ja  überhaupt  noch  ganz  unerklärt,  trotz  Buhl  und  Cohn,  war 
vielmehr  nur  die  Eintritts  weise  so  großer  Giftmengen  in  die  freie  Blutbahn. 
Diese  wurde  erst  durch  das  Auffinden  der  großen  Tubcrkelmassen  im  Innern 
offener  Venen  und  des  Ductus  thoraeicus  erkannt,  und  damit  war  für  diese  und 
ähnliche  Fälle,  in  denen  die  Eintrittspforte  aufgefunden  war,  die  Sache  ganz 
klargestellt  —  für  andere,  in  denen  die  Eingangstelle  makro-  oder  mikroskopisch 
nicht  gefunden  wird,  ist  sie  auch  bis  heute  nur  durch  Analogieschlüsse  zu  entscheiden. 
Für  die  positiven  Fälle  war  der  Nachweis  von  Bazillen  im  freien  Blute  oder  in 
Kapillaren  zwar  ganz  interessant,  der  erstere  auch  diagnostisch  wichtig,  aber  zur 
Lösung  der  Frage  nicht  mehr  nötig,  da  es  ja  schon  vorher  ganz  unzweifel- 
haft war,  daß  das  Gift  nur  auf  dem  Blutwege  in  die  verschiedenen  Organe  gelangt 
sein  konnte.  Es  war  daher,  wohlgenierkt  für  die  I>ehre  von  der  tuberkulösen 
Blutinfektion,  ganz  gleichgültig,  ob  man  die  Bazillen  bei  ihrer  Passage  durch  die 
Blutbahn  attrappierte  oder  nicht,  und  es  war  für  sie  nicht  maßgebend,  ob  in  einem 
Ausnahmsfalle  Kapillaren  deutlich  mit  Bazillen  verstopft  waren,  oder  ob  diese 
bereits  alle  im  Innern  von  Tuberkeln  lagen,  in  denen  schon  die  Blutgefäße  ver- 
schwunden sind. 
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2.  Daß  Buhl  das  Verdienst  hat,  schon  vor  langer  Zeit  an  die  Beziehungen 
von  Eäseherden  und  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  gedacht  zu  haben,  kann 
nicht  bestritten  werden.  Irgendwie  beweisend  waren  seine  Beobachtungen  aber 
nicht.  Er  hatte  ja  nur  gefunden,  daß  Käseherde  und  akute  allgemeine  Miliar- 
tuberkulose auffallend  häufig  zusammen  vorkommen.  Da  sich  aber  die  Käseherde 
meist  ohne  tuberkulöse  Blutinfektion  finden,  so  müßte  eben  noch  ein  notwendig 
nachzuweisendes  Zwischenglied  zwischen  beiden  vorhanden  sein,  und  das  gerade 
ist  erst  von  Ponfick  und  mir  gefunden  worden.  Buhl,  und  nun  gar  erst  Cohn, 
dessen  Fälle  gar  nicht  mit  denen  von  Buhl  auf  eine  Stufe  zu  stellen  sind,  waren 
nicht  imstande,  diesen  Befund  zu  machen,  zumal  damals  noch  die  Fabel  von 
der  Immunität  der  Innenfläche  großer  Blutgefäße  gegen  Tuberkulose  die  Geister 
beherrschte. 

3.  Wenn  Bergkammer  behauptet,  ich  hätte  nur  makroskopisch  in  dieser 
Frage  gearbeitet,  so  ist  das  doch  etwas  stark.  Schon  in  meiner  ersten  (Weigert  I, 
S.  356  ff.)  Arbeit,  die  Bergkammer  gar  nicht  zu  kennen  scheint,  und  erst  recht  in 
der  zweiten,  von  ihm  zitierten  (Weigert  I,  S.  378  ff.)  finden  sich  mikro- 
skopische Nachweise  über  die  echte  Tuberkelnatur  der  Venenherde,  die  ich  dann 
nach  der  Koch  sehen  Entdeckung  noch  durch  das  Auffinden  von  Bazillen  in 
denselben  ergänzte  (Weigert  I,  S.  442  ff.). 


16.  Bemerkungen  Aber  die  Entstehung  der  akuten 
Miliartuberkulose. 

1897. 

Im  149.  Bande  von  Virchows  Archiv,  S.  65  ff,  findet  sich  ein  Aufsatz  von 
Wild,  der  den  Titel  führt;  „Ober  die  Entstehung  der  akuten  Miliartuberkulose". 
Wild  wendet  sich  besonders  gegen  die  von  mir  vertretene  Ansicht,  daß  zur  Ent- 
stehung der  akuten  Miliartuberkulose  größere  tuberkulöse  Einbrüche  in  das  Gefaß- 
tstem nötig  sind.  Er  hat  sich  zwar  die  Arbeit  insofern  sehr  leicht  gemacht,  als 
er  augenscheinlich  niemals  die  Gelegenheit  gehabt  oder  gesucht  hat, 
die  hier  in  Betracht  kommenden  großen  tuberkulösen  Herde  des  Blut- 
gefäßsystems oder  des  Ductus  thoracicus  selbst  zu  beobachten,  aber  da 
die  Arbeit  unter  der  Ägide  von  Ribbert  gemacht  ist,  der  sich  auch  in  der  Ge- 
sellschaft der  Ärzte  in  Zürich1)  in  ganz  ähnlichem  Sinne  ausgesprochen  hat,  so 
sehe  ich  mich  doch  veranlaßt,  einige  Worte  zur  Entgegnung  zu  schreiben. 

Zur  Orientierung  für  die  mit  der  Sachlage  nicht  so  vertrauten  Leser  sei  eine 
kurze  historische  Einleitung  vorausgeschickt. 


Lu  der  allgemeinen  Geschichte  der  Tuberkulose  spielt  die  spezielle  Geschichte 
der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  eine  gewisse  Rolle.  Die  von  Buhl  und 
Di tt rieh  aufgestellte  Lehre,  daß  bei  jeder  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose 
irgendwo  im  Körper  ein  „älterer  Käseherd*  vorhanden  sein  müsse,  ist  gewi 
maßen  der  Vorläufer  der  später  so  fest  begründeten  Ansicht  von  der  Infektiosität 
der  Tuberkulose  überhaupt  gewesen.  Freüich  enthielt  die  Buhl-Dittrichsehe 
Doktrin  noch  nichts  darüber,  daß  es  sich  bei  der  Tuberkulose  um  einen  von 
außen  in  den  Körper  hin einge langenden  Giftstoff  handelte,  oder  gar,  daß  dieser 
Giftstoff  ein  ganz  bestimmter  Mil;rHt!  Manismus  wäre,  aber  es  handelte  sich  doch 
bei  ihr  insofern  um  die  Dämmerung  des  hereinbrechenden  Tages,  als  die  beiden 
Forscher  annahmen,  daß  von  den  Käseherden  ein  Stoff  ins  Blut  gelangte,  der 
dann  typische  tuberkulöse  Knötchen  in  den  verschiedensten  Organen  des  Kör- 
pers erzeugte. 

WiM  «las  damals  bedeutete,  davon  kann  sich  die  jetzige  Generation  keinen 
rechten  Begriff  mebx  machen.  Damals  galten  die  „käsigen  Entzündungen-,  die 
„  käsigen  Hyj>erplasienu  als  Affektionen,  die  mit  der  Tuberkulose  nicht  das  geringste 
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zu  tun  hätten.  Man  hatte  sich  so  in  den,  man  möchte  sagen,  philologischen 
Begriff  des  Tuberkels  als  eines  kleinen  Knötchens  hineingelebt,  daß  man  eine 
ätiologische  Beziehung  beider  Arten  von  Erkrankungen,  der  diffusen  käsigen  und 
der  miliaren  gar  nicht  für  möglich  hielt.  In  einer  solchen  Zeit  mußten  natürlich 
Anschauungen,  wie  die  von  Buhl  und  Di tt rieh,  sehr  großes  Aufsehen  machen 
und  den  lebhaftesten  Widerspruch  hervorrufen.  Dieser  Widerspruch  war 
noch  dazu,  wie  wir  jetzt  wissen,  durchaus  gerechtfertigt  Sollte  näm- 
lich die  Anwesenheit  eines  älteren  käsigen  Prozesses  wirklich  die  Pathogenie  der 
akuten  Miliartuberkulose  erklären,  so  müßte  zweierlei  gefordert  werden: 

1.  Die  käsigen  Herde  müßten  sich  bei  der  akuten  Miliartuberkulose  so  häufig 
finden,  daß  man  sie  mit  Berücksichtigung  der  Schwierigkeiten  bei  der 
postmortalen  Untersuchung  immerhin  als  regelmäßig  vorhanden  ansehen 
könnte. 

2.  Wenn  wirklich  ein  ätiologischer  Zusammenhang  zwischen  den  käsigen 
Herden  und  der  akuten  Miliartuberkulose  angenommen  werden  sollte,  so  mußte 
man  erwarten,  daß  immer,  wenn  ein  solcher,  eventuell  erweichter  Käseherd  auf- 
gefunden wurde,  auch  eine  allgemeine  Miliartuberkulose  vorhanden  war.  War  das 
letztere  nicht  der  Fall,  so  mußte  eben,  vielleicht  neben  dem  Käseherd,  noch 
etwas  unbekanntes  da  sein,  das  erst  seinerseits  den  Ausbruch  der  Allgemein- 
tuberkulöse  zuwege  brächte. 

Am  ehesten  traf  noch  die  erste  Forderung  zu.  Zwar  wurde  in  einer  gar 
nicht  kleinen  Anzahl  von  Fällen  bei  der  in  Rede  stehenden  Krankheit  der  primäre 
Käseherd  vermißt,  aber  man  konnte  sich  darauf  berufen,  daß  es  ja  geradezu  un- 
möglich wäre,  den  ganzen  Körper,  oder  auch  nur  das  ganze  Knochengerüst,  auf 
die  Anwesenheit  eines  Käseherdes  zu  durchforschen. 

Die  zweite  Forderung  hingegen  war  ganz  und  gar  nicht  erfüllt.  Zwischen  der 
außerordentlichen  Häufigkeit  der  käsigen  Herde  und  der  im  Vergleich  dazu  so  großen 
Seltenheit  der  akuten  Miliartuberkulose  war  doch  ein  gar  zu  gewaltiger  Unter- 
schied. Dieser  Unterschied  verminderte  sich  auch  kaum,  wenn  man,  wie  das  bald 
geschah,  die  Erweichung  und  das  Fehlen  einer  Abkapselung  bei  dem  Käseherde 
verlangte,  damit  es  zu  einer  akuten  Miliartuberkulose  kommen  könnte.  Bei  der 
ungeheuren  Häufigkeit  solcher  Herde  in  den  Leichen  konnte  das 
oftmalige  Zusammentreffen  der  beiden  Affektionen  etwas  durchaus 
zufälliges  sein.  Um  mehr  als  um  ein  oftmaliges  Zusammentreffen  handelte  es 
sich  ja  nicht  War  doch  das  Fehlen  eines  Käseherdes  so  oft  zu  beobachten,  daß 
Buhl  sogar  selbst  in  späteren  Jahren  seine   ursprüngliche   Forderung  fallen  ließ. 

Sollte  aber  in  der  Tat  zwischen  den  beiden  Affektionen  eine  genetische  Be- 
ziehung vorliegen,  so  mußte  das  schon  erwähnte  „unbekannte  etwas"  zu  den  Käse- 
herden eben  doch  hinzukommen.  Was  das  war,  wußte  man  lange  Zeit  nicht,  und 
doch  war  das  die  Hauptsache.  Es  braucht  aber  kaum  versichert  zu  werden, 
daß  man  in  der  damals  üblichen  Weise  „  Witter  ungseinflüsse,  Säfte  Verluste,  Kum- 
mer usw."  als  ätiologisches  Moment  für  die  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  an- 
sah, mit  oder  ohne  Berücksichtigung  der  primären  käsigen  Herde.  Genau  die- 
selben Dinge  finden  wir  in  der  alten  Zeit,  in  der  die  scharfen  ätiologischen 
Forderungen  der  Jetztzeit  noch  nicht  existierten,  bei  allen  möglichen,  und  zwar 


bei  den  heterogensten  Krankheiten  angeführt,  bei  Carcinom  und  Tabes,  Puer- 
peral lieber  und  Addisonscher  Krankheit  usw.  usw.  Man  sollte  es  aber  kaum 
glauben,  daß  solche  fossilen  GemcinpÜtfB  noch  heutigentags  in  Lehrbüchern  usw, 
eine  Rolle  spielen,  und  doch  erfahren  wir  durch  Wild  (S.  91),  daß  z.  B.  bei  Eich- 
hörst  derartige  Angaben  zu  finden  sein  sollen,  —  und  Wild  legt  ihnen  sogar 
eine  besondere  Bedeutung  bei!! 

Wenn  demnach  mit  der  bloßen  Auffindung  eines  älteren  Käseherdes  für  die 
Pathogenic  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose,  zumal  nach  unseren  heutigen 
strengeren  Begriffen,  gar  nichts  erklärt  ist,  so  sollte  man  eigentlich  meinen,  daß 
rder  Käseherd0  seine  Rolle  ausgespielt  hätte.  Das  ist  aber  durchaus  nicht  der 
Fall.  Der  alte  Schlendrian  geht  immer  weiter  fort.  In  den  Sektions- 
protokollen über  Fälle  von  akuter  Miliartuberkulose  kann  man  noch  wer  weiß  wie 
oft  lesen:  „Als  Ausgangspunkt  für  die  Miliartuberkulose  ließ  sich  eine  verkäste 
Halslymphdrüsc  (oder  dergleichen)  nachweisen",  oder  umgekehrt:  „Ein  alter  Käse- 
herd, der  die  Allgemein  tuberkulöse  erklären  könnte,  ließ  sich  nicht  auffinden*. 
Derartige  Dinge  sind  psychologisch  ganz  interessant  Jede  neue  Lehre  braucht 
eine  gewisse  Zeit,  bis  sie  sich  Bahn  gebrochen  hat.  Ist  das  aber  einmal  geschehen, 
so  können  die  gewichtigsten  Gründe  gegen  sie  vorgebracht  werden,  sie  wird  doch 
von  vielen  Leuten  immer  noch  nicht  aufgegeben. 

Die  wahre  Pathogenie  der  akuten  Miliartuberkulose  konnte  erst  richtig  er- 
kannt werden,  nachdem  die  Lehre  von  der  infektiösen  Natur  der  Tuberkulose  durch 
Vi  Hern  in  aufgestellt  und  von  anderen  Forschern  mit  immer  besseren  Gründen 
gestützt  war.  War  einem  erst  einmal  diese  Anschauung  in  Fleisch  und  Blut 
übergegangen,  so  konnte  man  auch  die  Fragestellung,  um  die  es  sich  hierbei 
handelte,  genau  formulieren.  Es  war  zunächst  klar,  daß  der  Gifistoff  in  so 
schiedene  Organe  nur  auf  dem  Blutwege  gelangt  sein  konnte.  Bei  der  verhältnis- 
mäßigen Akuität  des  Prozesses,  bei  der  so  ähnlich  heu  Beschaffenheit  der 
Herde  und  bei  deren  großen  Zahl  mußte  man  ferner  annehmen,  daß  der  Gütstoff 
in  relativ  kurzer  Zeit  und  tu  großen  Menden  dem  Blute  überliefert  worden  war, 
d.  h.  daß  eine  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Tuberkelgift  statt- 
gefunden haben  mußte.  Die  bloße  Resorption  des  Giftes  hätte  nur  dann  diese 
Überschwemmung  des  Blutes  erklären  können,  wenn  es  sieh  um  ein  Gift 
gehandelt  hätte.  Es  war  aber  auch  schon  vor  der  Entdeckung  des  Tulierkelbazillus 
vielen,  z,  B,  mir,  klar,  daß  der  Giftstoff  der  Tutierkulose,  mochte  er  sein,  was  er 
wollte,  nicht  als  eine  echte  Lösung,  sondern  als  eine  Aufschwemmung  feinster 
Partikel  zu  betrachten  sei. 

Durch  derartige  Überlegungen,  die  ich  lange  Zeit  vor  der  Entdeckung  des 
Tuberkelbazillus  angestellt  hatte,  kam  ich  (zunächst  noch  a  priori)  zu  der  Ansicht, 
daß  bei  der  akuten  Miliartuberkulose  irgend  ein  bisher  noch  unbekannter  Prozeß 
vorliegen  müßte,  der  in  viel  direkterer  Weise,  als  das  die  alte  Bu hl- Di ttrie ti- 
sche Hypothese  annahm,  den  Übertritt  des  Tuberkelgiftes  in  das  Blut  erklären 
könnte.  Für  eine  tatsächliche  Begründung  dieser  Ideen  fehlte  aber  noch  jeder 
Anhaltspunkt,  zumal  da  die  nächstliegende  Annahme,  die  einer  tut>erkulosen  AJTek- 

auf  den  Innenwänden  von  Blut  durchströmter  Gefäße,  durch  das  damals  all- 
gemein herrschende  Dogma  ausgeschlossen  schien,   nach   welchem  die  Innen- 
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fläche  großer  Blutgefäße  „immun"  gegen  Tuberkulose  sein  sollte.  Die 
allergrößten  Autoritäten  auf  dem  Gebiete  der  pathologischen  Anatomie,  wie  Vir- 
chow  und  Rokitansky,  hatten  dieses  Dogma  anerkannt.  Ich  war  daher  nicht 
wenig  erstaunt,  als  ich  am  11.  Juli  1877  in  Breslau  das  unzweifelhafte  Hinein- 
wuchern einer  tuberkulösen  Lymphdrüse  in  die  Vena  anonyma  dextra  konstatieren 
konnte,  auf  deren  Innenfläche  sich  die  typischsten  Miliartuberkel  nachweisen  ließen. 
Von  jetzt  an  hatte  ich  die  Hoffnung,  daß  sich  das  Rätsel  der  akuten  Miliartuber- 
kulose lösen  lassen  würde,  —  aber  so  leicht,  wie  ich  mir  zunächst  die  Sache 
vorstellte,  ging  das  doch  nicht  Ich  mußte  durch  die  Erfahrung  erst  noch  von 
dem  zweiten  Dogma  befreit  werden,  in  das  ich  gerade  jetzt  hineingeraten  war: 
von  der  durch  die  Lehren  von  Buhl  und  Dittrich  begründeten  Anschauung,  daß 
bei  der  Ätiologie  der  akuten  Miliartuberkulose  die  großen  Eäseherde  eine  Rolle 
spielen  sollten.  Gerade  meine  erste  Beobachtung  führte  mich  dieser  Lehre  zu. 
Ich  dachte,  daß  ein  ähnliches  Hineinwuchern  eines  größeren  Eäseherdes  in  die 
Vene,  wie  in  jenem  Falle,  imstande  wäre,  das  „unbekannte  etwas",  was  erst  die 
Buhl-Dittrichsche  Lehre,  wie  wir  oben  sahen,  annehmbar  machte,  herbeizu- 
schaffen. Ich  hatte  aber  das  folgende  Jahr  keinen  Erfolg  mit  meinen  Bemühungen. 
Wie  wir  jetzt  wissen,  war  das  auch  gar  nicht  wunderbar,  da  tuberkulöse  Venen- 
herde im  Anschluß  an  größere  Verkäsungen  nur  in  Ausnahmefällen  bei 
akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  gefunden  werden.  Endlich  kam  ich  darauf 
auch  einmal  die  Lungenvenen  zu  untersuchen,  die  ich,  wie  es  damals 
üblich  war,  bei  der  Sektion  ganz  vernachlässigt  hatte.  Da  fand  ich 
denn  zu  meiner  Freude  an  zwei  hintereinander  folgenden  Tagen,  am  21.  und 
22.  August  1878,  so  gewaltige  tuberkulöse  Venenherde,  daß  ich  ganz  erstaunt 
darüber  war,  wie  solche  ganz  grob  makroskopischen  Dinge  bisher^ dem  Auge  der 
pathologischen  Anatomen  entgangen  sein  konnten.  Es  kam  noch  hinzu,  daß 
diese  Herde  nicht  nur  so  groß  waren,  sondern  daß  sie  auch  ein  viel  zu  merk- 
würdiges Aussehen  hatten,  um  mit  irgend  etwas  anderem  verwechselt  werden 
zu  können.  Die  Erklärung  dafür,  warum  man  solche  sonderbaren  groben  Befunde 
bisher  übersehen  hatte,  war  eben  einfach  die,  daß  sich  bis  dahin  die  Lungen- 
venen überhaupt  nicht  der  Gunst  der  pathologischen  Anatomen  zu  erfreuen  ge- 
habt hatten. 

Auch  diese  Befunde  genügten  noch  nicht,  einen  großen  Prozentsatz  von  Fällen 
bei  der  akuten  Miliartuberkulose  in  ihrer  Pathogenie  aufzuklären.  Dazu  mußte 
man  auf  die  Entdeckung  der  Tuberkulose  des  Ductus  thoracicus  durch  Ponfick 
rekurrieren  (September  1877,  Münchener  Naturforscheirersammlung).  Ponfick 
hatte  schon  ganz  richtig  angegeben,  daß  er  diese  Affektion  immer  nur  bei  akuter 
Allgemeintuberkulose  gefunden  hätte,  hatte  aber  merkwürdigerweise  nicht  erkannt, 
daß  in  diesen  Fällen  die  Tuberkulose  des  Ductus  thoracicus  das  primäre,  die  All- 
gemeintuberkulose das  sekundäre  wäre.  Diese  Beziehung  der  beiden  Prozesse  habe 
ich  zuerst  aufgeklärt1). 

*)  Näheres  darüber  bei  B rasch,  Beiträge  zur  Kenntnis  der  akuten  allgemeinen  Miliar- 
tuberkulose, Heidelberger  Dissertation  1889,  S.  10 ff.,  und  bei  Sigg,  Beiträge  zur  Lehre 
von  der  akuten  Miliartuberkulose.  Mitteilungen  aus  Kliniken  und  medizinischen  Institutes 
der  Schweiz.     1896,  IV.  Reihe,  Nr.  4. 


Von  nun  an  wurden  die  Befunde,  die  die  I'athogeme  der  akuten  Miliartuberkulose 
verständlich  machten,  auffallend  reichlich,  und  so  konnte  ich  denn  schon  in  meiner 
zweiten  Arbeit  (Weigert  I,  S.  378)  über  diesen  Gegenstand  gewisse  Sätze 
aufstellen,  die  sich  auch  bis  heute  noch  bewährt  haben.  Diese  Sätze  sind  die 
folgenden : 

„Wenn  ein  in  einer  Vene  usw.  vorkommender  Tuberkel  sich  als  die  Quelle 
der  akuten  Blutüberschwemmung  mit  Tuberkelgift  erweisen  soll,  so  muß  er  folgende 
Bedingungen  erfüllen: 

1.  Die  vorgefundenen  Tuberkel  müssen  ihrem  Bau  (Verkäsung,  Größe  usw.) 
nach  sich  als  älter  erweisen,  wie  die  akut  entstandenen  Miliarknötchen  der  Organe. 

2.  Die  Tuberkelentwicklung  muß  (wenn  sie  nicht  im  Herzen  sitzt)  in  einer 
Vene  oder  einem  großen  Lymphgaog  stattfinden,  resp,  in  eine  solche  hineinreichen, 
welche  offen,  nicht  obliteriert  ist, 

3.  Die  Tuberkeleruption  muß  eine  solche  sein,  welche  einen  reichlichen 
Eintritt  von  Gift  ins  Blut  erklärlieh  macht,  da  nur  so  eine  Überschwemmung  mit 
demselben  in  kurzer  Zeit  erfolgen  kann. 

4.  Das  Gift  muß  in  der  Tat  die  Oberfläche  des  Herdes  erreichen, 
d.  h.  mit  dem  Lumen  des  Gefäßes  kommunizieren.  Beim  Ductus  thoracicus,  wo 
die  Knötchen  auf  der  freien  Fläche  sitzen,  dürfte  das  wohl  stets  der  Fall  sein. 
Bei  den  kompakteren  Venenherden,  z.  B.  der  Lunge,  muß  eine  stellenweise  Er- 
weichung oder  dergleichen  vorhanden  sein. 

5.  Die  Yenentuberkulose  darf  nicht  in  der  Mottete  sitzen,  weil  sonst  die 
Hauptmasse  des  Giftes  in  der  Leber  zurückgehalten  wird." 

Meine  bisherigen  Arbeiten  stammten  aus  der  Zeit  vor  der  Entdeckung 
des  Tuberkelbazillus.  Ich  hatte  aber  die  Genugtuung,  bei  der  Korrektur 
meiner  zweiten  Arbeit  in  einer  Anmerkung  sagen  zu  können,  daß  in  dem  Auf- 
satze, auch  nach  der  Entdeckung  des  Tuberkelbazillus,  nichts  weiter  zu  ändern  sei, 
als  daß  man  sich  anstatt  des  unbestimmten  Wortes  „Tuberkelgift"  den  bestimmten 
\ nsdruck   „Tuberkelhazillus*   denken  möchte. 

Den  noch  ausstehenden  Beleg  für  den  Befund  von  Tuberkel bazillen  in  der- 
artigen  Herden  konnte  ich   im   folgenden  Jahre  nachliefern. 

Ich  habe  dann  auch  in  mancher  anderen  Hinsicht  die  Lehre  von  der  Gene- 
ralisation  der  Tuberkulose  zu  klären  versucht.  Ich  definiere  den  Begriff  der  ikl 
allgemeinen  Miliartuberkulose  gegenüber  den  lokalen  Formen,  sowie  gegenüber  den 
chronischen  Allgemein  tuberkulösen  und  den  Übergangsformen,  zeigte,  warum  bei 
kleineren  Tieren  und  bei  Kindern  die  Verhältnisse  von  denen  des  erwachsenen 
Menschen  abwichen  usw. 

Besondere  Mühe  habe  ich  mir  schon  in  meiner  zweiten  Arbeit  aus  dem  Jahre 
1882  gegeben,  den  "Weg  zu  verfolgen,  den  das  ja  doch  nur  von  außen  eindringende 
Tuberkelgift  nehmen  mußte,  um  in  die  Venen  vorzudringen,  und  habe  schließ- 
lich noch  in  der  letzten  Zusammenstellung,  die  unter  meiner  Leitung  gemacht 
wurde,  in  der  Dissertation  von  B rasch  (1889),  auch  für  den  Ductus  thoracicus 
den  Eintritt  des  Tuberkelgiftes  wenigstens  theoretisch  verständlich  zu  machen 
gesucht.  Die  Annahme  nämlich,  daß  das  Tuberkelgift  so  ohne  weiteres  das 
Lymphdrüsenfilter    passieren    und    in    den    Ductus    thoracicus    eindringen    könnte. 
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hat  nicht  den  Schatten  eines  Beweises  für  sich  und  konnte  mich  daher  nicht  be- 
friedigen. 

In  kleineren  Mitteilungen  von  mir  und  meinen  Schülern  sind  dann  noch 
einige  andere,  als  die  gewöhnlichen  Ausgangsherde  im  Venensystem,  beschrieben 
worden,  und  in  dieser  Beziehung  haben  noch  verschiedene  andere  Forscher  mit- 
gearbeitet. Das  Nähere  findet  man  in  der  ausfuhrlichen,  unter  Hanaus  Leitung 
gemachten  Arbeit  von  Srgg  (Mitteüungen  aus  Kliniken  und  medizinischen  Instituten 
der  Schweiz,  IV.  Serie,  Heft  4).  In  dieser  Arbeit  ist  auch  die  historische  Dar- 
stellung weit  eingehender  gegeben,  als  das  hier  geschehen  ist,  wo  es  sich  nur  um 
eine  orientierende  Einleitung  gehandelt  hat. 

Gegen  meine  Auffassung  sind  eigentlich  nur  selten  Einwände  erhoben  worden, 
von  denen  einige  noch  in  die  Zeit  fallen,  in  der  sich  die  betreffenden  Autoren 
noch  nicht  mit  der  Infektiosität  der  Tuberkulose  befreundet  hatten.  In  diese  letztere 
Kategorie  gehören  die  Bemerkungen  von  Arnold,  die  auch  von  Wild  wieder 
hervorgesucht  worden  sind.  Hier  sollen  die  alten,  von  mir,  soweit  es  nötig  war, 
bereits  früher  besprochenen  Einwände  nicht  noch  einmal  durchgegangen  werden, 
sondern  nur  die  neueste  Bekämpfung  meiner  Ansichten,  die  von  Wild,  einer  näheren 
Besprechung  unterzogen  werden. 

Die  Einwände,  die  Wild  gegen  meine  Auffassung  der  akuten  allgemeinen 
Müiartuberkulose  vorbringt,  sind  folgende. 

1.  Zunächst  hält  Wild  die  Anzahl  der  positiven  Fälle  für  nicht  groß  genug, 
um  durch  die  dabei  erhobenen  Befunde  die  Pathogenie  der  akuten  Miliartuberkulose 
zu  erklären.  Während  ich  in  meiner  früheren  Zusammenstellung  nur  5O°/0  posi- 
tiver Fälle  aufweisen  konnte,  habe  ich  dann,  nachdem  ich  in  diesen  Dingen  geübter 
geworden  war,  70,8°/0  aller  Fälle1)  von  akuter  Miliartuberkulose,  die  ich  sezierte, 
in  ihrer  Pathogenie  aufzuklären  vermocht.  Wenn  Wild  diesen  Prozentsatz 
für  zu  niedrig  findet,  so  ist  das  nur  ein  Zeichen  dafür,  daß  er  keine 
Ahnung  von  den  Schwierigkeiten  hat,  die  sich  einer  noch  vollkomme- 
neren Lösung  der  Frage  entgegensetzen.  Von  den  Teüen  des  Gefaßsystems, 
die  hierbei  in  Betracht  kommen,  ist  eigentlich  nur  der  Ductus  thoracicus  wirklich 
leicht  zu  präparieren,  vorausgesetzt,  daß  es  sich  nicht  um  gar  zu  kleine  Blinder 
handelt.  Ich  bin  jetzt  seit  anderthalb  Jahren  genötigt,  mit  dicken  Gummihand- 
schuhen zu  sezieren,  und  doch  habe  ich  in  dieser  Zeit  schon  mehrere  Tuberkulosen 
des  Ductus  thoracicus  auffinden  können,  —  um  wie  viel  leichter  ist  das  für  die- 
jenigen, welche  mit  bloßen  Händen  sezieren  können! 

Hingegen  ist  die  Präparation  schon  der  Lunge nvenen  in  einer  solchen  Voll- 
ständigkeit, wie  sie  zum  sicheren  Nachweis  auch  nur  größerer  Venenherde 
nötig  wäre,  sehr  schwer  zu  erreichen,  an  einer  aufgeschnittenen  Lunge  wohl 
überhaupt  kaum.  Kommt  es  nun  aber  gar  darauf  an,  in  den  Körpervenen  nach 
einem  größeren  Tuberkelherde  zu  suchen,  so  wird  die  Schwierigkeit  noch  größer, 
denn  die  Körpervenen  sind  ja  außerordentlich  zahlreich  und  in  ihrer  Gesamt- 
heit gar  nicht  zu  präparieren.  Selbst  dann,  wenn  man  durch  vorhandene  Käse- 
herde  auf  gewisse  Venengebiete   hingewiesen  wird,   ist   unter  Umständen   eine 


*)  Hanau  mindestens  65,1  °/o»  möglicherweise  aber  82,8%  (S-  179  bei  Sigg). 
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solche  Präparation  recht  schwer»  z.  B*  im  Genitalap  parat  und  an  den  Knochen, 
In  dieser  Beziehung  ist  es  gewiß  bezeichnend,  daß  die  in  der  Dissertation  von 
Drasch  angefahrten  negativen  Fälle  so  vielfach  mit  Genitaltuberkulose  vergesell- 
schaftet waren. 

Mit  Berücksichtigung  aller  dieser  Schwierigkeiten  wird  man  den 
Prozentsatz  von  65,1  resp.  70,8  so  hoch  finden,  wie  er  überhaupt  er- 
wartet werden  konnte. 

Die  angegebenen  Schwierigkeiten  beziehen  sich  aber  wohlgemerkt  nur  darauf, 
daß  man  mit  Sicherheit  sagen  könnte:  in  den  Venen  sind  keine  tuberkul 
Hürde  vorhanden.  Der  bloße  gelegentliche  Nachweis  solcher  gelingt  hingegen 
leicht  genug.  In  keinem  Falle  sind  die  Schwierigkeiten  bei  der  Aufsuchung  der 
Venentuberkel  so  groß,  daß  man  (bei  einem  nicht  gar  zu  kleinen  Sektionsmateriale 
von  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose)  nicht  doch  ein  oder  das  andere  Mal 
auf  einen  großen  Venenttiberket  stoßen  müßte,  vorausgesetzt  natürlich,  daß  man 
nicht  gar  zu  flüchtig  seziert.  Wenn  daher  Wild  Seite  77  bemerkt,  „daß  es  eine 
Menge  Arzte  gibt,  die  gar  nie  (von  Wild  seihst  gesperrt  hervorgehoben)  einen 
Venentuberkel  zu  sehen  bekamen",  so  müssen  diese  Herren  entweder  sehr 
wenige  Fälle  von  akuter  Miliartuberkulose  an  der  Leiche  gesehen  haben, 
.mIci  sehr  nachlassig  im  Sezieren  solcher  Fälle  gewesen  sein.  Andere 
Möglichkeiten  sind  nicht  vorhanden. 

Ganz  unverständlich  ist  mir  eine  bei  Wild  mitgeteilte  Äußerung  des  Herrn 
Professors  Huguenin.  Derselbe  soll  gesagt  haben,  „daß  er  sich  keines  Falles 
erinnere,  wo  man  mit  Zuversicht  sagen  konnte,  das  sind  nun  Vencntuberkel  und 
nichts  anderes".  Sollte  diese  Äußerung  wirklich  BO  gelautet  haben,  so 
kann  man  darauf  nur  bemerken,  daß  die  Schuld  dann  ganz  allein  an  Herrn 
Professor  Huguenin  liegt.  Wenn  dieser  sich  selbst  nicht  der  Mühe  unterziehen  wollte, 
die  Venen  hei  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  genau  zu  untersuchen,  so  hätte 
er  sich  ja  mit  Leichtigkeit  die  Han auschen  Fälle1)  ansehen  können,  bei  denen 
man  doch  wahrhaftig  rmit  Zuversicht  sagen  kann,  daß  das  Venentuberkel  waren  und 
nichts  anderes".  Halle  er  auch  nur  makroskopisch  die  Präparate  betrachtet,  so  hätte 
er  konstatieren  können,  daß   diese  Gebilde   schon  mit  dem  bloßen  Auge  als  ganz 

artige,  mit  nichts  anderem  zu  verwechselnde  Affektionen  zu  diagnostizieren  sind. 

In  keinem  Falle  haben  die  negativen  Sektionsbefunde  gegenüber  so  vielen 
positiven  Resultaten  verschiedener  Forscher  irgend  ein  anderes  Interesse,  als  das  der 
Kuriosität,  selbst  wenn  man  nur  die  veröffentlichten  positiven  Fälle  berück- 
sichtigt. Außer  diesen  veröffentlichten  sind  aber  noch  viel  mehr  beobachtet, 
denn  wenn  einer  nicht  etwa  eine  Zusammenstellung  machen  will,  oder  über  einen 
riders  merkwürdigen  Fall  zu  berichten  hat,  so  würde  er  ja  nur  Elltal  nach 
Athen  tragen,  wenn  er  mit  seinen   Beobachtungen   vor  die  Öffentlichkeit  träte. 


2.   Der   zweite   Einwand  Wilds    \.a    der,   daß   in    den  veröffentlichten  lallen 
von    akuter   Miliartuberkulose   (also    auch    in    meinen    Fällen)    die   Tuberkclbazillen 


Vi    Hanau    hat    *fhon   1885   solche   Fälle   in   Zflricb  demonstriert,    wie  er  bei  Sigg, 
S.  126  Audi,  erwähnt. 
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nicht  die  Oberfläche  der  Wucherung  erreicht  hätten,  d.  h.  also  nicht  in  das  Innere 
des  Gefäßes  selbst  und  demnach  auch  nicht  in  den  Blutstrom  übergehen  konnten. 
Dieser  Einwand  ist  mir  gegenüber  um  so  komischer,  als  ja  gerade  ich  zu  allererst 
die  strikte  Forderung  aufgestellt  habe,  daß  das  „ Tuberkelgift u  an  die  Oberfläche 
des  Herdes  gelangt  sein  müßte,  wenn  der  Herd  eine  akute  Miliartuberkulose 
erzeugen  sollte.  Baumgarten,  den  Wild  gewissermaßen  als  Zeugen  gegen  mich 
zitiert,  hat  genau  dieselbe  Forderung  erst  viel  später  als  ich  ausgesprochen.  (Man 
vergleiche  oben  Seite  477  unter  Nr.  4.)  Unter  diesen  Umständen  wäre  es  gewiß 
sehr  sonderbar,  wenn  ich  in  meinen  Veröffentlichungen  mich  selbst  so  desavouiert 
haben  sollte.  In  Wirklichkeit  ist  aber  natürlich  die  Behauptung  Wilds,  soweit  sie 
mich  betrifft,  einfach  unrichtig,  wenn  man  von  den  drei  ersten  Fällen  absieht,  die 
vor  die  Zeit  fallen,  in  der  ich  zur  Erkenntnis  jener  Vorbedingung  für  die  tuber- 
kulöse Blutinfektion  gekommen  war.  In  den  Fällen  aus  dem  Jahre  1878  und  aus 
dem  Anfang  1879  hatte  ich  auf  die  Ulzeration  der  Venentuberkel  noch  gar  nicht 
geachtet  Das  wird  man  mir  auch  auf  keinen  Fall  übel  nehmen  können.  Wenn 
man  so  ganz  neue  unerwartete  Dinge  findet,  so  kann  man  nicht  gleich  alles  über- 
sehen. Bei  dem  damaligen  Stande  der  Dinge  kam  es  mir  in  erster  Linie  darauf 
an,  die  Unterschiede  dieser  bis  dahin  unbekannten  Gebilde  von  gewöhnlichen 
Thromben1)  klarzulegen,  und  ihre  tuberkulöse  Natur  so  sicher  zu  beweisen,  daß 
ein  jeder,  der  überhaupt  sehen  konnte  und  wollte,  erkennen  mußte,  daß  es  sich 
hier  um  „Venentuberkel  handelte  und  um  nichts  anderes".  Alles  andere  schien 
mir  damals  gleichgültig.  Ich  bitte  also,  die  drei  ersten  beobachteten  Fälle  von  der 
Diskussion  bei  der  Frage  der  Ulzeration  auszuschließen. 

Was  meine  übrigen  Fälle  anbetrifft,  so  kann  jeder  ohne  weiteres  aus  den 
Beschreibungen  ersehen,  daß  die  Oberfläche  für  die  Bazillen  freigelegen  haben 
muß.  In  fast  allen  Fällen  handelte  es  sich  um  eine  typische  „ Erweichung",  nur 
in  einem  Falle  (Brasch,  Fall  3,  Seite  55)  ist  angegeben,  daß  die  Oberfläche  des 
zentralen  Teiles  etwas  rauh,  nicht  so  spiegelnd  wie  die  normale  Vene  oder  wie 
der  peripherische  Abschnitt  der  Wucherung  war.  Auch  das  genügt  vollständig, 
um  den  Durchtritt  der  Tuberkel  bazillen  an  die  Oberfläche  als  möglich  erscheinen 
zu  lassen.  Es  ist  nämlich  nur  nötig,  daß  die  schützende  Bindegewebsschicht,  die 
den  Venentuberkel  sonst  bedeckt,  verloren  gegangen  ist,  so  daß  der  Käse  oder 
das  tuberkulöse  Granulationsgewebe  und  die  in  ihm  enthaltenen  Bazillen  an  die 
innere  Oberfläche  geraten.  Daß  dies  der  Fall  war,  dafür  spricht  eben  der  Gegen- 
satz zu  der  sonst  so  typisch  spiegelnd  glatten  Oberfläche. 

Eine  „leicht  uneben  höckerige  Beschaffenheit  der  Oberfläche u  hat  hingegen, 
solange  die  Oberfläche  noch  spiegelnd  ist,  mit  einer  Ulzeration  nichts  zu  schaffen, 
und  wenn  Wild  bei  dieser  Frage  (Seite  81)  einen  derartigen  Venen  tuberkel, 
den  ich  beschrieben  habe,  heranzieht,  so  hat  er  eben  auf  dieser  Seite  vergessen, 
was  er  selbst  auf  der  vorigen  geschrieben  hatte,  nämlich:  daß  ich  ja  selbst  diesen 
Venentuberkel  als  „unschuldigen",  nicht  ulzerierten  bezeichnet  habe. 


*)  Anfangs  habe  ich  von  tuberkulösen  „ Thromben"  gesprochen.  Schon  1882  habe 
ich  diese  Auffassung  fallen  lassen  und  den  Namen  „Phlebitis  tuberculosa",  resp.  »großer 
Venentuberkel"  benutzt. 


16.  Bemerkungen  über  die  Entstehung  der  akuten  Miliartuberkulose. 
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Hanaus  Fälle  sind  meist  sehr  kurz  beschrieben,  wie  das  bei  den  Sektions- 
verhältnissen,  unter  denen  er  sich  befand,  nicht  wundernehmen  wird.  Aus  den 
meisten  geht  aber  doch  mit  Sicherheit  hervor,  daß  es  sich  um  eine  Ulzeration 
gehandelt  hat.  Die  spiegelnde  Glätte  der  Vcnentoberkei  an  den  nicht  ulzerierten 
Teilen  ist  eine  so  typische,  daß  das  Fehlen  derselben  allein  schon  ausreicht,  die 
Diagnose  auf  Ulzeration  zu  stellen.  Für  die  wenigen  Fälle,  wo  das  nicht  zutraf, 
gibt  folgende  bei  Sigg  angeführte,  Betrachtung  eine  sehr  plausible  Erklärung.  Er 
meint  nämlich  (Seite  197),  daß  nicht  selten  „vollendete"  (VL  h.  ulzcriertc)  neben 
„unvollendeten"  Einbrüchen  an  derselben  Leiche  vorkommen,  und  daß  der  Ob- 
duzent  eventuell  das  wettere  Suchen  aufgegeben  hat,  sobald  der  erste  Venen- 
tuberkel gefunden  war.  In  diesen  Fällen  kann  ein  anderer  Venentuberkel  über- 
sehen worden  sein,  an  dem  der  vollendete  Durchbruch,  d.  h.  die  Ulzeration,  vor- 
handen war.  Es  ist  in  der  Tat  richtig,  daß,  namentlich  bei  Kindern,  öfters 
mehrere  Venentuberkel  gefunden  werden,  von  denen  aber  nur  einer  ulzeriert 
zu  sein  braucht  Typische  Beispiele  finden  sich  genug,  z,  EL  bei  Hanau  und 
bei  mir. 

In  allen  Fällen  von  Hanau  und  mir,  bei  denen  überhaupt  die  mikro- 
skopische Untersuchung  des  „ulzerierten"  Teiles  der  Venenwucherung 
vorgenommen  wurde  (also  immer  die  drei  ersten  Fälle  ausgenommen,  bei  denen 
eben  gerade  nicht  ein  ulzeriertes  Stück,  sondern  der  feste  peripherische  Abschnitt 
mikroskopiert  wurde),  hat  steh  die  Oberflächenläsion  auf  das  schärfste 
nachweisen  lassen,  vor  allem  das  Fehlen  der  schützenden  Bindegewebsdecke. 
Es  sind  das  vier  Fälle  bei  Hanau»  drei  bei  mir.  Wenn  daher  Wild  Seite  81  sagt: 
„Die  mikroskopische  Untersuchung  gibt  häufig  keinen  befriedigenden  Aufschluß. 
Sie  kann  nicht  m  allen  Fällen  eine  Läsion  der  Oberfläche  nachweisen",  so  ist 
das  eine  absolut  unrichtige,  wohl  nur  durch  eine  große  Flüchtigkeit  bei  der  Lektüre 
erklärbare  Behauptung. 

Es  braucht  wohl  kaum  bemerkt  zu  werden,  daß  es  durchaus  überflüssig  wäre, 
in  allen  Fällen  eine  mikroskopische  Untersuchung  der  ulzerierteü  Teile  vorzu- 
nehmen. Wenn  man  das  verlangen  wollte,  so  müßte  man  auch  fordern,  daß  man 
nur  dann  die  Diagnose  auf  ein  tuberkulöses  Darmgeschwür  stellen  sollte,  wenn 
eine  mikroskopische  Untersuchung  gemacht  wurde. 


3.  Als  drittes  Argument  gegen  meine  Auffassung  der  akuten  Miliartuberkulose 
führt  Wild  eins  an,  das  wenigstens  anscheinend  viel  mehr  Berücksichtigung  ver- 
dittlt,  als  die  bisher  erwähnten  Einwände.  Das  ist  der  spärliche  Befund  von 
Tubcrkelbazillen  in  einigen  der  untersuchten  Falle. 

Wenn  man  die  ungeheure  Masse  der  Miliartuberkel  in  den  verschiedensten 
Organen  in  Betracht  zieht,  die  ja  eine  mindestens  entsprechende  Anzahl  von 
Tuberkelbazillen  zu  ihrer  Erzeugung  voraussetzen,  so  erscheint  jener  Einwurf  sehr 
berechtigt.  Freilich  sind  meine  Untersuchungen  aus  dem  Jahre  1883  und  früher 
insofern  nicht  ganz  maßgebend,  als  ich  in  den  Fällen,  bei  denen  ein  geringer  Ge- 
halt von  Bazillen  angegeben  ist,  es  verabsäumt  hatte,  gerade  die  erweichten 
Teile  des  Herdes  auf  Tuberkclbazillen  zu  mikroskopieren.    Ich  hatte  damals  mehr« 
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fach  nur  die  festen  Teile  auf  Bazillen  gefärbt1).  In  neuerer  Zeit  habe  ich  öfters  die 
Tuberkelherde  aus  dem  Ductus  thoracicus  nachgesehen  und  immer  sehr  zahlreiche 
Bazillen  darin  gefunden.  Auch  von  Venen  habe  ich  mehrere  Male  die  erweichten 
Stellen  mikroskopiert  und  auch  hier  reichliche  Bazillen  konstatiert  Ob  das  aber 
immer  der  Fall  ist,  kann  ich  nicht  sagen.  Ich  habe  mich  nämlich  nicht  sehr  mit  diesen 
Untersuchungen  abgegeben,  nachdem  einmal  die  Anwesenheit  der  Bazillen,  d.  h.  das 
auch  den  strengsten  Anforderungen  entsprechende  Charakteristikum  der  tuberkulösen 
Natur  jener  Gebilde  festgestellt  war.  Die  Gründe,  warum  ich  gar  kein  Gewicht  auf 
den  Nachweis  reichlicher  Bazillen  gelegt  habe,  werden  im  folgenden  klar  werden. 

Schon  1883  (Weigert  I,  S.  442  fr.)  habe  ich  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß 
man  bei  den  eigentlich  erweichten  Knoten  gar  nicht  wissen  könne,  wieviel  von 
dem  Herde  schon  abgeschwemmt  war  und  wieviel  Bazillen  in  dem  abgeschwemmten 
Teile  enthalten  waren. 

Mein  zweites  damals  vorgebrachtes  Argument  halte  ich,  freilich  mutans 
mutandis,  auch  heute  noch  aufrecht,  nämlich  das,  daß  der  spärliche  Nachweis 
von  Tuberkelbazillen  in  Gewebspräparaten  absolut  nicht  maßgebend  für  die  Be- 
urteilung der  Frage  ist,  ob  in  den  Herden  reichliche  Bazillen  vorhanden  sind, 
während  natürlich  umgekehrt  der  Nachweis  von  reichlichen  Bazillen  ohne  weiteres 
die  Reichlichkeit  der  vorhandenen  Keime  beweist.  So  weiß  jedermann,  daß  es 
oft  kaum  oder  gar  nicht  gelingt,  in  verkästen  Herden  von  Lymphdrüsen  usw. 
Tuberkelbazillen  aufzufinden.  Nichtsdestoweniger  ist  das  kleinste  Stückchen  eines 
solchen  Käseherdes  imstande,  bei  der  Impfung  auf  ein  empfängliches  Tier  in 
diesem  Tuberkulose  hervorzurufen.  Daraus  folgt,  daß  unsere  Methoden  für  Ge- 
webs präparate  noch  nicht  ausreichen,  um  mit  Sicherheit  alle  Bazillen  zu  tin- 
gieren.  Ganz  besonders  gilt  dies  für  die  jetzt  so  beliebte  Zieh  Ische  Methode 
und  deren  Modifikationen,  wie  ich  schon  1883  (1.  c.)  ausfuhrlich  auseinander- 
gesetzt habe.  (Von  der  fast  ausschließlichen  Benutzung  dieser  Methode  kommt  es 
auch,  daß  man  jetzt  so  oft  bei  der  Beschreibung  von  anscheinend  ganz  sicheren 
Tuberkeln  liest,  daß  der  betreffende  Autor  „Tuberkelbazillen  nicht  nachweisen 
konnte*.)  Warum  sich  manche  Bazillen  in  Schnittpräparaten  leichter  färben  und 
andere  gar  nicht,  weiß  man  noch  nicht.  Früher  habe  ich  gemeint,  daß  in  den 
Fällen,  bei  denen  trotz  der  vorhandenen  Infektiosität  keine  Bazillen  nachzuweisen 
waren,  anstatt  der  vegetativen  Form  des  Mikroorganismus  die  Sporenform  vor- 
handen war.  Man  hat  aber  bis  heutigen  Tages  noch  nichts  Sicheres  über  Tuberkel- 
bazillensporen eruieren  können.  In  dieser  Beziehung  war  also  meine  Annahme  im 
Jahre  1883  zum  mindesten  verfrüht.  Das  Wesentliche  meiner  damaligen  Überlegung, 
daß  der  spärliche  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  nicht  maßgebend  ist,  um  die  wirk- 
lich vorhandene  Menge  der  Keime  zu  beurteilen,  bleibt  aber  auch  heute  noch  bestehen. 

Endlich  sei  noch  darauf  hingewiesen,  daß  auch  aus  einem  anderen  Grunde 
aus  der  geringen,  durch  die  Färbung  eventuell  zu  eruierenden,  Menge  der  Bazillen 
noch  kein  Schluß  darauf  zu  ziehen  ist,  daß  von  dem  Herde  die  ungeheure  Masse 
von  Bazillen  nicht  ausgegangen  sein  kann,  die  zur  Erzeugung  der  Organknötchen 


*)  In  dem  einen  Falle,  in  welchem  ich  reichliche  Tuberkelbazillen  in  einem  Venenherde 
fand,  ist  ausdrücklich  angegeben,  daß  der  erweichte  Teil  untersucht  wurde. 


erforderlich  ist.  Wenn  es  auch  richtig  ist,  daß  bei  «1er  akuten  Miliartuberkulose 
eine  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Tuberkelbazillen  statthaben  muß,  so  folgt 
daraus  in  der  Tat  noch  nicht,  daß  diese  Überschwemmung  auf  einen  einzigen 
Schub  zustande  gekommen  sein  müßte.  So  habe  ich  das  auch  nicht  gemeint. 
Die  Absetzung  der  Bazillen  braucht,  wie  sich  mein  Schüler  Brasch  ausdrückt, 
nicht  auf  einmal,  sondern  nur  „ziemlich  gleichzeitig"  erfolgt  zu  sein.  In  dem 
Zwischenräume,  der,  von  der  erfolgten  Ulzeration  des  HesdQI  anfangend  über  die 
Inkubation  der  Krankheit  hinaus  bis  zur  Erzeugung  der  letzten  Knötchen  reicht, 
können  auf  der  ulzerierten  Stelle  sogar  nach  den  Erfahrungen,  die  man  bei  künst- 
lichen Züchtungen  gemacht  hat,  die  Bazillen  sich  außerordentlich  vermehrt  haben. 
So  können  denn  die  Keime  in  einer  viel  größeren  Zahl  auf  der  Ulzeraüonsstellc 
gewachsen  und  dem  vorüberschießenden  Blute  übergeben  worden  sein,  als  man 
nach  dem  Restbestande,  den  man  auf  dem  Herde  vorfindet,  schließen  könnte. 

Trotz  dieser  beträchtlichen  Vermehrung  der  Tuber  kelbazilleo,  die  man  gewiß 
supponieren  kann,  ist  aber  bei  einer  echten  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose, 
d.  h.  bei  der  Form,  bei  welcher,  wie  ich  mich  1882  ausgedrückt  habe,  die 
Knötchen  „annähernd  gleich**  sind,  die  Annahme  nicht  zu  umgehen,  daß  schon  der 
bazillenspendende  Herd  ein  großer  gewesen  sein  muß.  Die  Zahl  der  Miliarknötchen 
ist  eine  so  ungeheure,  ihr  Aussehen  läßt  ebenso,  wie  die  Kürzt*  der  Krankheit,  eine 
so  geringe  Differenz  ihrer  Entstehungszeit  vermuten,  daß  die  Parasiten  in  sehr 
kurzer  Frist  auf  die  entsprechende  Zahl  gebracht  worden  sein  müssen.  Das  ist 
aber  nur  dann  denkbar,  wenn  gleich  das  Ausgangsmatcrial  eine  sehr  große  Masse 
von  Bazillen  bfehexbesgte,  und  das  kann  nur  an  einem  großen  Herde  der  Fall  sein. 

Das  ist  nicht  etwa  eine  bloße  theoretische  Spekulation,  sondern  man  kann 
sich  oft  genug  davon  BbfelSBUgen,  «laß  in  langsamer  verlaufenden  Fällen,  ent- 
sprechend der  obigen  Überlegung,  auch  der  im  Blute  oder  im  Lymphstrom  badende 
flerd  ein  verhältnismäßig  kleiner  oder,  was  auf  dasselbe  herauskommt,  wenig 
ulzerierter  ist.  Die  echten  Fälle  von  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  ver- 
laufen ja  oft  in  auffallend  kurzer  Zeit.  Ist  die  Krankheitsdauer  aber  eine  längere, 
so  nähert  sich  die  Krankheit  immer  mehr  den  von  mir  so  genannten  chronischen 
Allgemeintuberkulosen  oder  den  Übergangsformen  dazu.  Allgemeintuberkulosen,  die, 
wie  Wild  angibt,  acht  Wochen  gedauert  haben,  gehören  schon  in  diese  Kategorie. 
In  solchen  Fällen  sind  denn  auch  die  Knötchen  nicht  mehr  so  „annähernd  gleich*. 
Ober  die  .mmi<  »mischen  Verhältnisse  dieser  Übergangs-  und  chronischen  Allgemein- 
tuberkulosen habe  ich  schon  im  Jahre  1882  ausführlich  gesprochen.  Ich  habe 
damals  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  es  in  diesen  Fällen  seltener  gelingt,  den 
im  Gefäßsystem  sitzenden  tuberkulösen  Herd  aufzufinden,  und  habe  die  Gründe 
dafür  angegeben.  Öfters  aber  gelingt  das  doch,  und  wenn  es  gelingt,  so  wird 
man  dann  den  bazillenspendenden  Knoten  im  Gefäßsystem  entsprechend  kleiner 
finden,  als  das  bei  einer  echten  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  der  Fall  zu 
sein  pflegt.  Um  nur  ein  einziges  Beispiel  anzuführen,  so  verweise  ich  auf  den 
von  mir  publizierten  Fall  von  Miliartuberkulose  in  einem  Hauptstamme  der  Arteria 
pulmonalis  (Weigert  I,  S.  465  ff). 

Auch  Wild  nimmt  eine  Vermehrung  der  Tuberkelbazillen  im  Verlaufe  des 
Jukubationsstadiums  und  der  eigentlichen  Krankheit  an,  aber  im  Gegensatz  zu  mir 
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ist  er  der  Meinung,  daß  es  zu  dieser  Vermehrung  eines  im  Gefäßsystem 
sitzenden  tuberkulösen  Knotens  usw.  gar  nicht  bedürfe.  Er  glaubt  viel- 
mehr, daß  die  Bazillen  der  Tuberkulose,  wenn  sie  nur  überhaupt  „im  Blute  kreisten*, 
sich  in  diesem  gerade  so  gut  frei  vermehren  könnten,  wie  etwa  die  Milzbrandbazillen 
oder  dergleichen.  Freilich  sieht  er  ein,  daß  hierzu  denn  doch  besondere  Um- 
stände noch  hinzukommen  müssen,  weil  ja  sonst  bei  der  außerordentlichen  Häufig- 
keit des  Eintritts  kleiner  Bazillenmassen  ins  Blut  auch  die  akute  Miliartuberkulose 
sehr  häufig  sein  müßte,  was  aber  bekanntlich  in  keiner  Weise  zutrifft  Er  glaubt, 
daß  die  Tuberkelbazillen  eine  große  relative  Giftigkeit  besitzen,  d.  h.  für  den  be- 
treffenden Menschen  sehr  virulent  sein  müßten,  um  dann,  ins  Blut  übergetreten, 
sich  üppig  vermehren  zu  können.  Auch  Orth  hatte  vor  vielen  Jahren  die  Mei- 
nung ausgesprochen,  daß  eine  starke  Virulenz  des  Tuberkelgiftes  genüge,  um  die 
akute  allgemeine  Müiartuberkulose  zu  erklären,  und  seine  Ansicht  wird  daher  auch 
von  Wild  gegen  mich  ins  Feld  geführt  Wild  hat  aber  dabei  übersehen,  daß 
Orth  von  dieser  Ansicht  längst  zurückgekommen  ist  und  sich,  wie  ein  Blick  in 
seine  Lehrbücher  beweist,  der  meinigen  zugewandt  hat.  Orth  hat  auch  durch- 
aus recht  damit  gehabt  Wir  sehen  ja  oft  genug  bei  galoppierenden  Phthisen, 
käsigen  Pneumonien  usw.  die  Tuberkelbazillen  durch  die  beträchtliche  lokale  Wir- 
kung, die  sie  ausüben,  ihre  große  Virulenz  für  den  betreffenden  Körper 
dokumentieren,  wir  sehen  ferner,  daß  bei  diesen  Erkrankungen  auch  vereinzelte 
Tuberkel  in  Milz,  Nieren  usw.  vorhanden  sind,  welche  beweisen,  daß  hier  das 
Tuberkelgift  „im  Blute  gekreist  hat",  und  doch  finden  wir  gerade  in  solchen 
Fällen  so  gut  wie  niemals  eine  akute  allgemeine  Miliartuberkulose!  Hier  haben 
wir  alle  die  Bedingungen  erfüllt,  die  Wild  für  das  Zustandekommen  einer  akuten 
Miliartuberkulose  für  erforderlich  und  für  genügend  hält  —  und  doch  fehlt 
gerade  hierbei  fast  stets  die  akute  Miliartuberkulose!! 

Aus  dieser  Tatsache  geht  ohne  weiteres  die  Unhaltbarkeit  der  Wild  sehen 
Annahme  hervor.  Für  jeden,  der  mit  dem  Verhalten  des  Tuberkelbazillus  dem 
menschlichen  Körper  gegenüber  vertrauter  ist,  ist  das  aber  auch  ganz  selbstver- 
ständlich. Der  Tuberkelbazillus  ist  eben,  wie  sich  vor  längerer  Zeit  schon  Buch- 
ner ausgedrückt  hat,  gar  kein  „Blutbakterium",  wie  das  die  Milzbrandbazillen  und 
ähnliche  Organismen  sind,  er  vermehrt  sich  nicht  im  strömenden  Blute,  sondern 
nur  im  Gewebe,  also  z.  B.  in  den  großen  Venentuberkeln.  Sollte  er  das  doch  in 
der  von  Wild  angenommenen  Weise  tun,  so  müßte  er  seine  Natur  voll- 
kommen ändern.  Bis  für  eine  solche  Möglichkeit  nicht  irgend  ein  Beweis 
gebracht  ist,  kann  man  die  Wild  sehe  Auffassung  nicht  einmal  als  eine  ernst  zu 
nehmende  Hypothese  ansehen.  Mehr  als  eine  bloße  Hypothese  würde  sie  ja  unter 
keinen  Umständen  sein,  und  noch  dazu  eine  Hypothese  ohne  jeden  heuristischen 
Hintergrund,  also  eine  sehr  belanglose. 


Aber  ist  denn  eine  solche  Hypothese  oder  überhaupt  eine  Hypothese  noch 
nötig,  um  die  Pathogenie  der  akuten  Miliartuberkulose  zu  verstehen? 

Daran  ist  gar  nicht  zu  denken.  Wir  haben  zwar  im  vorhergehenden  bereits 
die  Unhaltbarkeit  der  Wildschen  Einwände  nachgewiesen,  wollen  aber  zum  Schluß 
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doch  noch  einmal  positiv  zeigen,  wie  fest  die  tatsächliche  Basis  ist,  auf  der  unsere 
Auffassung  fußt 

Das  zum  mindesten  sehr  häufige  Zusammenvorkommen  der  beschriebenen 
tuberkulösen  Gefäßherde  mit  der  akuten  Miliartuberkulose,  das  man  mit  Berück- 
sichtigung der  Schwierigkeiten  bei  der  Sektion  sogar  als  ein  regelmäßiges  auf- 
fassen kann,  hat  schon  als  einfache  statistische  Talsache  eine  viel  weiter  gehende 
Bedeutung,  als  das  bei  der  Buhl  sehen  Theorie  mit  den  einfachen  Käseherden  der 
Fall  war.  Wir  sahen  ja  schon  oben,  daß  die  Käseherde  viel  zu  gemein  sind,  als 
daß  ihr  Zusammen  vorkommen  mit  der  akuten  Miliartuberkulose  selbst  dann  irgend 
eine  Bedeutung  beanspruchen  könnte,  wenn  in  der  Tat  stets  ein  käsiger  Herd  bei 
der  genannten  Krankheit  gefunden  worden  wäre.  Bei  den  von  uns  und  anderen 
beschriebenen  großen  tuberkulösen  Wucherungen  im  Blulgefäßsystcm  und  im  Ductus 
thoracicus  hingegen  hat  man  es  in  keiner  Weise  mit  „gemeinen4*  Prozessen  zu 
tun,  sondern  hier  liegen  sehr  ungewöhnliche  tuberkulöse  Eruptionen 
vor.  Unter  diesen  Umständen  hätte  schon  das  bloße  häutige,  vielleicht  nfV 
regelmäßige  Zusammentreffen  dieser  Veränderungen  mit  tlei  gleichfalls  so  seltenen 
akuten  Miliartuberkulose  etwas  ungemein  auffallendes. 

Aber  es  kommt  noch  etwas  anderes  hinzu :  Die  sehr  enge  Beziehung,  die  zwischen 
jenen  Gefäß  Veränderungen  und  der  akuten  Miliartuberkulose  besteht,  gewinnt  noch 
dadurch  außerordentlich  an  Bedeutung,  daß  es  noch  niemals  sicher  gelungen 
ist,  Veränderungen  im  Gefäßsystem  zu  beobachten,  die  tuberkulöser 
Natur  waren  und  den  oben  erwähnten  fünf  Bedingungen1)  entsprochen 
hätten,  ohne  daß  gleichzeitig  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  (resp. 
bei  kleineren  Herden  eine  chronischere  Form  der  Allgcmeintuberkulose)  vorge- 
legen hätte. 

A  priori  wäre  es  gar  nicht  so  unmöglich,  daß  man  auch  unter  anderen  Um- 
standen einen  solchen  Herd  attrappierte.  Der  Herd  braucht  nur  nicht  ulzeriert  zu 
sein,  oder  es  könnte  das  Inkubationsstadium  vorgelegen  haben,  wenn  der  betref- 
fende Mensch  einer  interkurrenten  Krankheit  erlegen  ist  Aber  die  Wahrschein- 
lichkeit ist  hier  eben  so  klein,  ja  noch  viel  kleiner,  als  für  die  Auffindung  eines 
inneren  Carcinoms  im  allerersten  Anfangsstadium,  —  noch  viel  kleiner  deshalb, 
weil  ja  Carcinome  viel  häufiger  sind,  als  die  großen  tuberkulösen  Gefäßverände- 
rungen. Allenfalls  könnte  aber  duch  der  von  Stilling,  Virchows  Archiv,  Bd.  88, 
S.  115  erwähnte  Fall  hierher  gehören.  Man  kann  das  aber  absolut  nicht  sicher 
wissen,  weil  sich  gerade  von  diesem  Falle  nicht  einmal  eine  makroskopische  Be- 
schreibung, viel  weniger  eine  mikroskopische,  vorfindet,  und  Stilling  selbst  die 
tuberkulöse  Natur  der  Affcktion  bezweifelt. 

Man  könnte  vielleicht  einwenden,  daß  man  die  Venenveränderungen  nur  des- 
halb bei  anderen  Sektionen  nicht  gefunden  hätte,  weil  sie  nicht  so  leicht  zu  kon- 
statieren sind,  und  weil  man  sich  dann,  wenn  keine  Miliartuberkulose  vorlag,  nicht 
die  rechte  Mühe  mit  dem  Suchen  gegeben  hätte.  Aber  abgesehen  davon,  daß  ich 
mir  in  früheren  Zeiten,  in  denen  ich  meine  Ansichten  noch  recht  stützen  zu 
müssen  glaubte,  viel  Mühe  damit  gegeben  habe  und  bei  anderen  Krankheiten  doch 


%)  Wobei  aar  ia  Nr.  2  statt  „Venen*  „Blutgefäßsy stein  *  im  allgemeinen  iu  setzen  ist. 
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keine  derartigen  Veränderungen  finden  konnte,  so  kann  man  sogar  die  Venen- 
veränderungen ganz  aus  dem  Spiel  lassen.  Es  würde  vollkommen  genügt  haben, 
wenn  die  so  leicht  nachzuweisende  ausgedehnte  Tuberkulose  des  Ductus 
thoracicus  bei  fehlender  Allgemeintuberkulose  sicher  konstatiert  worden  wäre. 
Das  ist  aber  eben  (da  der  eine  Stillingsche  Befund  ganz  und  gar  nicht  „sicher8 
ist)  noch  nicht  der  Fall  gewesen,  und  doch  müßte  man,  wenn  die  Tuberkulose 
des  Ductus  thoracicus  keine  spezielle  Beziehung  zur  Allgemeintuberkulose  hatte, 
verlangen,  daß  man  diese  Affektion  nicht  nur  ein  oder  das  andere  Mal,  sondern 
in  einem  etwa  ebenso  großen  Prozentsatz  bei  anderen  Krankheiten  finden  müßte, 
(z.  B.  bei  Tuberkulose  überhaupt),  wie  wir  sie  bei  akuter  Miliartuberkulose  kon- 
statieren konnten. 

Bei  einer  so  engen,  tatsächlichen  Beziehung  zweier  so  seltener  Prozesse, 
wie  sie  die  akute  Miliartuberkulose  und  die  tuberkulösen  Gefaßveränderungen  dar- 
stellen, muß  logischerweise  zwischen  diesen  beiden  ein  inniger,  kausaler  Zu- 
sammenhang bestehen. 

Es  kann  ferner  auch  nicht  der  allergeringste  Zweifel  darüber  herrschen,  wie 
der  kausale  Zusammenhang  zu  verstehen  ist:  Die  Gefäßveränderungen  müssen 
unter  allen  Umständen  das  primäre,  die  tuberkulöse  Überschwemmung 
des  Blutes  muß  das  sekundäre  sein.  Die  Herde  sind  so  groß,  ihre  Organi- 
sation in  den  Venen,  ihre  Verkäsung  im  Ductus  thoracicus  ist  eine  so  bedeutende, 
daß  sie  ein  jeder,  der  die  Herde  überhaupt  gesehen  hat,  unbedingt  für  sehr  viel 
älter,  als  die  Miliartuberkel  der  Organe,  ansprechen  muß.  Es  ist  demnach  voll- 
kommen ausgeschlossen,  daß  die  tuberkulösen  Herde  des  Gefäßsystems  sekundär 
oder  auch  nur  gleichzeitig  mit  den  Organknötchen  entstanden  sein  können.  Auch 
Wyß  (Korrespondenzblatt  für  Schweizer  Ärzte  1897,  S.  278  ff.)  würde  wohl  kaum 
eine  davon  abweichende  Ansicht  ausgesprochen  haben,  wenn  er  je  in  der  Lage 
gewesen  wäre,  solche  Veränderungen  in  der  Leiche  selbst  zu  sehen. 

Für  die  Fälle,  in  denen  also  die  genannten  Gefaßveränderungen  nach- 
gewiesen worden  sind,  kann  demnach  absolut  kein  Zweifel  darüber  bestehen,  daß 
sie  auch  die  Ursache  der  akuten  Miliartuberkulose  darstellen.  Für  den  „unauf- 
geklärten" Rest  der  Fälle  muß  es  zum  mindesten  als  ungemein  wahrscheinlich  an- 
gesehen werden,  daß  hierbei  die  Einbruchsstellen  übersehen  worden  sind.  Diese 
Einbruchsstellen  brauchen  wohlgemerkt,  nicht  gerade  Herde  von  dem  speziellen, 
von  uns  geschilderten  Typus  der  Venentuberkel  oder  der  Tuberkulose  des  Ductus 
thoracicus  zu  sein,  sondern  es  ist  sehr  wohl  möglich,  daß  es  noch  andere  Arten 
des  Einbruchs  gibt.  Ich  erinnere  nur  an  den  merkwürdigen  Ha n auschen  Fall 
von  Tuberkulose  der  Aorta  und  andere  bei  Sigg  nachzulesende  Affektionen.  Wel- 
cher Art  aber  auch  die  Natur  der  tuberkulösen  Wucherungen  sein  mag,  diese 
müssen,  um  Miliartuberkulose  zu  erzeugen,  mit  dem  Blutstrom  in  direkter  Bezie- 
hung stehen  und  müssen  auch  alle  die  anderen  Bedingungen  erfüllen,  die  wir  nun 
schon  mehrfach  erwähnt  haben1). 


l)  Diese  Bedingungen  werden  selbstverständlich  von  Vorgängen,  wie  sie  die  Herren 
Hegetschweiler  und  Göbel  in  der  Gesellschaft  der  Ärzte  in  Zürich  (Korrespondenzblatt 
für  Schweizer  Ärzte  1897,  S.  270)  anfuhren,  in  keiner  Weise  erfüllt.  Vgl.  darüber  Sigg, 
S.  133  und  134. 
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Fassen  wir  also  unsere  Meinung  noch  einmal  in  wenigen  Worten  zusammen, 
so  können  wir  sagen:  Man  hat  nicht  früher  ein  Recht,  den  kausalen  Zu- 
sammenhang der  tuberkulösen  großen  Herde  im  Gefäßsystem  mit  der 
Allgemeintuberkulose  zu  bezweifeln,  als  bis  es  gelungen  sein  wird, 
solche  Herde,  die  auch  den  oben  erwähnten  fünf  Bedingungen  ent- 
sprechen, also  vor  allem  ulzeriert  sind,  bei  anderen  Erkrankungen  in 
gleichem  Prozentsatz  vorzufinden,  wie  es  bisher  bei  der  akuten  all- 
gemeinen Miliartuberkulose  der  Fall  gewesen  ist.  In  ähnlicher  Weise  hat 
sich  bereits  Hanau  Baumgarten  gegenüber  auseinandergesetzt. 

Die  Tatsachen,  die  für  unsere  Ansicht  sprechen,  sind  so  zwingende,  daß  wenig 
exakte  theoretische  Kritiken,  wie  die  von  Wild,  die  nicht  das  geringste  eigene 
tatsächliche  Material  beibringen,  ihnen  gegenüber  ganz  irrelevant  sind. 


17.  Bemerkung  zu  v.  Behrings  Vortrag  „Über  Lungen- 
schwindsuchtsentstehung und  Tuberkulosebekämpfung11 
(in  Nr.  39  der  deutsch- med izin.  Wochenschrift). 

1903. 

In  dem  in  der  Überschrift  genannten  Vortrage  spricht  v.  Behring  auch 
darüber,  „daß  der  menschliche  Säugling,  gleich  allen  tierischen  Säuglingen,  in 
seinem  Verdauungsapparat  der  Schutzeinrichtungen  entbehrt,  die  im  erwachsenen 
Zustande  normalerweise  das  Eindringen  yon  Krankheitserregern  in  die  Gewebssäfte 
verhindern".  Er  bringt  dafür  eine  Anzahl  experimenteller  Belege.  Ich  möchte 
mir  nun  die  Bemerkung  erlauben,  daß  mit  dieser  Annahme  des  genannten 
Forschers  auch  die  pathologisch-anatomischen  Erfahrungen,  speziell 
bei  der  Tuberkulose,  sehr  gut  stimmen.  Ich  selbst  habe  durchaus  ähnliche 
Anschauungen  seit  mehr  als  zwei  Jahrzehnten  (selbst  schon  vor  der  Entdeckung 
des  Tuberkelbazillus)  in  meinen  Vorlesungen  vorgetragen  und  habe  gerade  jetzt  vor 
20  Jahren  auf  der  Freiburger  Naturforscherversammlung  diese  Dinge  in  Kürze  be- 
sprochen. Der  Vortrag  wurde  damals  zwar  in  dem  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde, 
N.  F.  XXI,  abgedruckt,  ist  aber  eigentlich  nie  bekannt  geworden  und  gegenwärtig 
natürlich  längst  verschollen,  so  daß  es  mir  wohl  gestattet  sein  wird,  den  hierher 
gehörigen  Passus  im  folgenden  noch  einmal  zum  Abdruck  zu  bringen.  Es  heißt 
a.  a.  O.  S.  149  ff.  (Weigert  I,  S.  435): 

„  Gerade  in  bezug  hierauf  (sc.  auf  die  Benutzung  der  Lymphbahnen  durch 
das  Tuberkelgift)  bestehen  aber  wesentliche  Differenzen  zwischen  Erwachsenen  und 
Kindern.  Bei  Erwachsenen  finden  wir  z.  B.  so  häufig  die  bekannten  tuberkulös 
affizierten  Lymphgefäße  von  Darmgeschwüren  ausgehend,  während  die  zugehörigen 
Lymphdrüsen  relativ  geringe  Veränderungen  zeigen.  Bei  Kindern  hingegen  sehen 
wir  oft  umgekehrt  die  Mesenterialdrüsen  ungemein  stark  verkäst,  geschwollen, 
während  in  den  zufuhrenden  Lymphgefäßen,  ja  auch  im  Wurzelgebiete  der- 
selben, gar  keine  nachweislichen  Prozesse  zu  eruieren  sein  können.  Um  Miß- 
verständnisse zu  vermeiden,  will  ich  gleich  bemerken,  daß  solche  Zustände  auch 
manchmal  bei  Erwachsenen  vorkommen  und  umgekehrt,  aber  im  allgemeinen  sind 
gerade  die  starken  Lymphdrüsenaffektionen  dem  frühen  Kindesalter  eigentüm- 
lich, bei  auffeilender  Intaktheit  der  zuführenden  Lympfgefäße  und  des 
Wurzelgebietes  derselben.  Man  möchte  demnach  meinen,  daß  das  Tuberkel- 
gift   bei    Kindern    viel    leichter    in    die    Eintrittspforten    der    Lymph- 
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gefäße  an  den  hier  in  Betracht  kommenden  Schleimhäuten  eindringt, 
d.  h.  leichter  resorbiert  wird,  so  daß  es  auf  den  letzteren  gar  nicht 
erst  (sc.  so  lange)  liegen  bleibt,  bis  es  bei  seiner  ja  so  langsamen 
Vermehrung  seine  Wirkungen  äußern  könnte,  während  das  bei  Er- 
wachsenen nicht  zutrifft.  Ferner  könnte  man  aus  dem  Angegebenen  den 
Schluß  ziehen,  daß  auch  in  den  Lymphgefäßen  selbst  die  Passage  zu  den  Drüsen 
bei  Kindern  leichter  erfolgt,  so  daß  auch  die  ersteren  deshalb  weniger  affiziert 
werden  können,  weil  das  Gift,  ohne  liegen  zu  bleiben,  bis  zu  den  Drüsen  fort- 
geführt wird.  Ob  diese  Differenzen  durch  anatomisch -physiologische  Verhältnisse 
oder  durch  andere  Momente  bedingt  werden,  bleibt  der  Forschung  vorbehalten. 
Jedenfalls  ist  das  aber  nicht  etwa,  woran  noch  besonders  erinnert 
werden  soll,  nur  für  die  Darmschleimhaut  und  die  von  ihr  abhängigen 
Drüsen  zutreffend,  sondern  auch  für  die  Bronchien,  die  Lungen,  den 
Mund,  ja  die  äußere  Haut  vielleicht  Für  die  Lungen  möchte  ich  noch 
speziell  darauf  hinweisen,  daß  bei  Kindern  auffallend  häufig  die  Erkrankung  der- 
selben, nicht  wie  bei  Erwachsenen,  eine  primäre  ist,  sondern  erst  von  den  Bronchial- 
und  Lungendrüsen  auf  das  Gewebe  der  Lunge  per  contiguitatem  übergreift .  •  •" 


18.  Aus  den  „Onkologischen  Beiträgen".1) 

1875. 

L  Über  primäres  Lebercarcinom. 
(Hkrtu  Taf.  I.     Fig.  1  u.  2.) 

Herr  X.,  Landwirt,  54  Jahre  alt,  wurde  moribund  ins  Allerheiligen -Hospital  auf- 
genommen. Von  seiner  Umgebung  erfuhr  man,  daß  er  stets  ein  sehr  kräftiger,  gesunder 
Mann  bis  vor  wenigen  Monaten  gewesen  sei,  daß  er  aber  starke  alkoholische  Getränke  liebte. 
Im  April  1875  erkrankte  er  zum  ersten  Male  mit  Appetitlosigkeit,  belegter  Zunge,  Schmerzen 
im  rechten  Hypochondrium.  Dieser  „Magenkatarrh*  ging  nach  drei  Wochen  vorüber,  und 
es  stellte  sich  ein  leidliches  Wohlbefinden  ein,  jedoch  war  der  Appetit  schwächer,  zeitweise 
traten  Schmerzen  im  rechten  Hypochondrium  auf.  Vier  Wochen  vor  seinem  Tode  stellten 
sich  die  Erscheinungen  jedoch  in  erneuter  Heftigkeit  ein.  Während  bis  dahin  die  körper- 
lichen Kräfte  durchaus  nicht  gelitten  hatten,  war  jetzt  eine  auffallende  Mattigkeit  da.  Der 
Leib,  der  früher  nicht  auffallend  stark  gewesen  war,  schwoll  übermäßig  an,  der  Appetit  verlor 
sich  ganz,  es  traten  heftige  Schmerzen  im  rechten  Hypochondrium  auf,  die  die  Nachtruhe 
vollkommen  raubten.  Die  Schmerzen  waren  erst  kolikartig,  späterhin  wurde  jede  Berührung 
des  Leibes  schmerzhaft  empfunden.  Der  Stuhl  war  erst  vollkommen  retardiert,  acht  Tage 
vor  dem  Tode  traten  Durchfalle  ein.  Gleichzeitig  wurde  eine  ikterische  Hautverfärbung  be- 
merkt Die  Mattigkeit  nahm  immer  mehr  und  mehr  zu,  das  bisher  noch  freie  Sensorium 
wurde  benommen,  es  traten  Delirien  auf  und  am  3.  August  starb  der  Patient  im  Zustande 
vollkommener  Bewußtlosigkeit. 

Die  Sektion  ergab  folgendes: 

Großer,  kräftig  gebauter  Mann,  Unterleib  stark  aufgetrieben,  Haut  leicht  ikterisch  ver- 
färbt. Zwischen  Nabel  und  rechtem  Hypochondrium  sieht  man  geschwellte  Venennetze 
verlaufen. 

Muskulatur  und  Fettpolster  von  mittlerer  Entwicklung. 

Hirn  und  Schädel  ohne  Besonderheiten. 

Bei  Eröffnung  der  Bauchhöhle  entleert  sich  eine  große  Menge  klarer  gelber  Flüssig- 
keit, in  der  jedoch  einzelne  Fibrinflocken  herumschwimmen. 

Darm  stark  aufgetrieben,  hier  und  da  gerötet  mit  dünnen  Fibrinbeschlägen.  Seine 
Lagerung  ist  normal. 

Die  Leber  überragt  nicht  den  Rippenbogen. 

Zwerchfell  rechts  im  dritten,  links  im  vierten  Z wische nrippenraume. 

In  beiden  Pleurahöhlen  etwas  klare  gelbe  Flüssigkeit. 

Herz  von  gewöhnlicher  Größe,  schlaff,  in  ihm  speckige  ikterische  Gerinnsel  und  Cruor- 
masseD.  Klappen  frei.  An  der  Oberfläche  der  linken  Lunge  sieht  man  schon  von  außen 
eine  Anzahl  unregelmäßig  begrenzter  grauer  und  grauweißer  Flecken,  welche  teils  in  der 
Ebene  der  Pleuraoberfläche  liegen,  teils  dieselbe  mehr  oder  weniger  überragen.     Sie  fühlen 


*)  Teilweiser  Abdruck  von  Nr.  27. 
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sich  sämtlich  härtlich  an  und  schwanken  zwischen  Linsen-  und  Rohnengrööe,  Die  kleineren 
sitzen  im  Oberlappen.  Viele  der  Herde  sind  von  einem  hämorrhagischen  Ilnle  umgeben. 
Von  einem  derselben  im  Unterlappen  gehen  feine  graue  Streifen  aus,  welche  pedschnur- 
ähnlich  aufgetrieben  sind.  Heim  Einschneiden  zeigt  es  sich,  daß  die  Stellen  einer  gleich- 
mäßigen weißlichen  Verdickung  des  snbpleuralen  Gewebes  entsprechen,  an  welche  sich  nach 
innen  eine  mehr  lockere  rolweiße  Verdichtung  des  Lungengewebes  selbst  anschließt.  Von 
der  Schnittfläche  kann  man  einen  milchigen  Saft  abschaben.  An  einer  Stelle  findet  sich  eine 
größere  Blutung  um  einen  solchen  Herd.  Die  großen  Gefäße  sind  frei,  die  Bronchial- 
schleimhaut ist  gerötet.     Das  Lungengewebe  blutreich,  lufthaltig. 

An  der  Oberfläche  der  rechten  Lunge  rinden  sirh  mir  wenige  der  erwähnten  Herde. 
Aach  hier  ist  das  Gewebe  lufthaltig,  im  Unterlappen  hinten  allerdings  wenig»  Das  Gewebe 
ist  hier  matsch.     Bronchien  und  Gefäße  wie  links. 

ßronchialdrftsen  geschwellt  bis  zu  Walnußgroße.  Auf  dem  Durchschnitt  bestehen 
sie  aus  einer  zum  Teil  gelben,  zum  Teil  roten,  mat  sehen  Substanz.  Trachea,  Kehlkopf, 
Speiseröhre«  K;k  hi.'ii,  ZttBg6,  G&&1&0&«  Mundschleimhaut,  Si  h  i  I  dd  r  | lf|  «-hm- 
Besonderheiten.  Milz  stark  vergrößert  (19 — 10 — 5  cm),  Kapsel  gerunzelt,  das  Gewebe  blaß- 
srraurot,  Malpighische  Körperchen  undeutlich,  auch  das  Trabekelwerk  nicht  stark  entwickelt. 

Beide  Nebennieren  mit  reichlicher  Marksubstanz  ohne  weitere  Besonderheiten. 

Beide  Nieren  von  gewöhnlicher  Grotte,  Kapsel  leicht  abtrennbar.  Rinde  und  Maik- 
substanz  von  gleichmäßigem  mittleren  Blutgehalt,  Zeichnung  deutlich. 

Die  retro  peritonealen  Lymphdrüsen  zu  beiden  Seiten  der  Aorta  sehr  stark  ge- 
schwellt bis  zur  Größe  eines  kleinen  Apfels.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigen  sie  in  einer 
weichbröckligen,  rötlichen  und  nitlidigrauen  Grundsubslanz  zahlreiche  gelbe  Einsprengungen, 
die  sich  mit  dem  Messer  leicht  he raussr. haben  lassen. 

An  der  Darm  seh  leim  haut  ist  keine  Unregelmäßigkeit  zu  entdecken. 

Die  Leber  wird  mit  dem  Magen,  dem  Duodenum,  dem  Pankreas  usw.  zusammen  heraus- 
genommen. 

Di».-  L-U t  niiöl  ^5  cm  in  der  Brette,  woran  HS  OB  I&4  dftfl  [nhlen  läppen  Lrmiint'ii, 
sie  ist  rechts  17,  links  l)  cm  hoch,  ihre  grüßte  Dicke  betragt  10  cm.  Der  rechte  Rand  ist 
stumpf,  höckerig,  der  linke  scharf.  Auf  der  ganzen  Oberfläche  der  Leber  sieht  man  zahl- 
reiche bucklige  Ilervoi  raguagen,  die  meist  ganz  unregelmäßig  angeordnet  sind  und  eine 
sehr  verschiedene  Größe  von  Stecknadelkopf'  bis  Erbsengröße  haben.  Ein  Teil  von  ihnen 
hat  eine  grünliche  Färbung,  einige  sind  mehr  rot,  andere  endlich  weiß  oder  weißgelblich. 
Durchgehend  zeigen  die  letztgenannten  Farben  töne  eine  Gruppe  unregelmäßiger  Hocker, 
die  rechts  und  links  vom  Lig.  Suspensorium  zu  einer  handtellergroßen  Masse  zusammen- 
gestellt sind. 

Die  Serosa  der  Leber  ist  im  allgemeinen  durchscheinend  glatt  oder  etwas  runzlig.  An 
einigen  Stellen  sitzen  ihr  aber  fibrinöse  Plaque^  auf,  unter  welchen  und  um  welche  die 
Serosa  gerötet  ist.  An  der  erwähnten  gelben  Partie  verlaufen  an  einer  Stelle  perlschnur- 
ähnlich  aufgetriebene,  gefaßähnliche  Streifen,  die  teilweise  netzförmig  verbunden  sind.  Sie 
sind  mit  einer  gelben  puriformen  Masse  gefüllt.  Am  Ligamentum  teres  klafft  ein  Gefäß- 
Querschnitt,  der  eine  ähnliche  Ausfüllungsmasse  zeigt.  Die  Gallenblase  ist  gefüllt  mit  dunkler, 
schwarzbrauner  Galle,  ihre  Wand  normal.  Der  Ductus  choledochus  und  cysticus  in  ihrer 
Schleimhaut  unversehrt.  Ihre  Richtung  ist  jedoch  wesentlich  verändert,  sie  sind  mannigfach 
verbogen  und  gekrümmt  durch  eine  Anzahl  stark  geschwellter  portaler  Lymphdrüsen. 
Die  Lymphdrüsen  sind  von  einer  ähnlichen  Beschaffenheit,  wie  die  schon  früher  erwähnten. 
Arteria  hepatira  frei. 

Vena  portarura  im  Hilus  zu  einem  daumendicken  prallen  Zylinder  angeschwollen. 
Beim  Anschneiden  zeigt  es  sich,  daß  die  Ausfullungsmasse  eine  bröcklige,  der  Gefäßwand 
fest  adhärierende  Substanz  von  graurötlicher  Färbung  ist,  die  schwarzliche  und  gelbe  Ein« 
Sprengungen  enthält.  Diese  Massen  reichen  bis  in  die  Anfangsteile  der  Mesenterialvcnen 
hinein,  wo  sich  aber  bald  ein  fester  weißroter  einfacher  Thrombus  an  sie  ansetzt,  der  eine 
kurze  Strecke  weit  in  die  genannten  Gefäße  hineinragt.  Die  Fortsetzungen  in  der  Leber 
hinein  behalten  zum  Teil  ihren  bröckligen  Charakter  bei,  zum  Teil  tritt  au  dessen  Stelle 
eine  weiche,  schmierige,  !be  Masse  auf. 
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Die  Vena  cava  inferior  ist  in  ihrem  unteren  Teile  frei,  ihre  Wand  glatt  und  glänzend. 
Dicht  an  der  Einmündungsstelle  der  Lebervenen  schaut  jedoch  in  ihr  Lumen  eine  rötliche, 
lockere,  bröcklige  Masse  hinein,  welche  von  einer  Lebervene  herkommt 

Auf  einem  Durchschnitt  sieht  man  die  Pfortaderaste,  welche  dem  mittelsten  Teile  der 
Leber  entsprechen,  sämtlich  mit  den  erwähnten  Massen  erfüllt,  im  linken  Lappen  ist  der 
größte  Teil,  im  rechten  nur  ein  kleiner  Teil  verstopft. 

Die  verstopfte  Leberven e  enthält  ebenfalls  eine  sie  dicht  erfüllende  Masse  bis  in  die 
Partie,  welche  zwischen  beiden  Lappen  liegt,  hinein.  Die  Verstopfungsmasse  wird  in  den 
kleineren  Lebervenen  mehr  weißgelblich.  Die  meisten  übrigen  Lebervenen  enthalten  weiche 
rötliche  Blutgerinnsel. 

Im  rechten  Lappen  erscheint  die  Leber  auf  dem  Durchschnitt  am  wenigsten  verändert. 
Hier  findet  man  unregelmäßig  große,  grünlichbraune  Läppchen,  welche  über  die  Schnittfläche 
etwas  hervorspringen,  während  ihre  Begrenzungen  durch  durchscheinende  graurötliche  Binde- 
gewebsmassen  gebildet  werden,  die  etwas  tiefer  liegen.  Stärkere  Bindegewebszüge  fassen 
eine  Anzahl  Läppchen  in  Gruppen  zusammen.  Die  früher  erwähnten  weißlichen  Stellen  an 
der  Oberfläche  setzen  sich  auch  in  der  Lebersubstanz  selbst  als  solche  fort,  so  daß  sie  einem 
rundlichen,  meist  scharf  begrenzten  Knoten  entsprechen.  Derartige  Knoten  finden  sich  auch 
in  der  Tiefe  der  Lebersubstanz  vor.  Sie  sind  von  verschiedener  Größe  (bis  kirschengroß), 
immer  aber  ziemlich  weich,  bröcklig  bis  zur  Konsistenz  einer  puriformen  Masse. 

Geht  man  von  rechts  nach  links  auf  der  Schnittfläche  weiter,  so  schließt  sich  an  die 
mehr  normal  aussehende  Lebersubstanz  eine  Partie  an,  in  welcher  die  Leberläppchen  noch 
deutlich  sind,  aber  eine  mehr  gelbliche,  fahle  Färbung  zeigen.  Sie  hat  im  Durchschnitt  l  cm 
Breite  und  enthält  reichliche  kleine  gelbe  Einsprengungen.  Sie  setzt  sich  ohne  scharfe  Grenzen 
gegen  eine  faustgroße,  weißgelbliche,  sehr  derbe  Masse  ab,  welche  sich  zwischen  beide  Hant- 
lappen der  Leber  einschiebt  und  in  welcher  vom  Lebergewebe  mit  bloßem  Auge  nichts  mehr 
zu  erkennen  ist.  Die  Oberfläche  dieser  Stelle  ist  die  schon  erwähnte  gelblichweiße  Partie 
der  Serosa  mit  den  perlschnurähnlichen  Gefaßchen.  Die  Masse  hat  eine  sehr  derbe  cirrhöse 
Konsistenz.  Die  Lebervenen  und  Pfortaderäste,  welche  in  ihr  verlaufen,  sind  durch  die  er- 
wähnten Massen  verstopft.  Von  einer  Leberläppchenzeichnung  ist  hier  nicht  mehr  die  Rede. 
Hingegen  bemerkt  man  in  einer  gelblichweißen,  leicht  durchscheinenden  Grundsubstanz  ge- 
sättigte, gelbe,  ganz  leicht  erhabene  Flecke,  die  sich  scharf  gegen  die  Umgebung  abgrenzen. 
Sie  sind  von  unregelmäßiger  Größe  und  Form,  von  kaum  sichtbaren  Pünktchen  bis  zu  Linsen- 
größe. Ihre  Verteilung  ist  ebenfalls  ungemein  wechselnd.  Von  der  Schnittfläche  kann  man 
auch  hier  einen  milchigen  Saft  abschaben.  Diese  Partie  reicht  noch  in  den  linken  Lappen 
hinüber  und  ist  hier  noch  ausgedehnter  als  im  rechten.  Auch  nach  links  hin  schließt  sich 
zunächst  eine  ähnliche  Zone  an  diese  Stelle  an,  wie  rechts.  Nur  ein  kleines  Stück  des  linken 
Lappens  zeigt  ein  mehr  normales  Aussehen,  wie  der  größere  Teil  des  rechten  Lappens. 

Magen  vollkommen  frei,  nirgends  Verdickungen  oder  Geschwürsbildungen.  Ebenso 
das  Duodenum  und  der  übrige  Darm.  Rektal  Schleimhaut  leicht  gerötet.  Im  unteren 
Teile  des  Darmkanales  tonfarben  derbere  Fäces. 

Blasen  Schleimhaut  vollkommen  glatt  und  zart,  Prostata  hypertrophisch,  im  Blasen- 
eingange ein  zweigeteilter  mittlerer  Lappen. 

Lippen,  Zunge,  Hoden,  Penis,  Mund,  Augen  vollkommen  normal,  Skelett 
normal.     Leistendrüsen  nur  wenig,  Mesenterialdrüsen  nicht  geschwellt 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  zunächst,  daß  die  bröckligen  Massen,  welche 
die  Pfortader  und  die  Lebervenen  erfüllten,  zum  größten  Teil  aus  großen  Zellen  oder  zell- 
ähnlichen, kernlosen  Schollen  bestanden.  Sie  waren  fast  sämtlich  verfettet.  Ähnliche  Zellen 
konnte  man  von  den  gelblichen  Herden  in  der  Leber  durch  Abschaben  entfernen. 

Die  genauere  Untersuchung  wurde  an,  in  starkem  Alkohol  und  nachher  in  Chromsäure 
gehärteten,  Präparaten  gemacht  und  ergab  folgendes:  An  denjenigen  Stellen,  welche  makro- 
skopisch noch  Leberparenchym  erkennen  ließen,  also  namentlich  im  rechten  Leberlappen, 
sieht  man  in  der  Tat  an  vielen  Stellen  die  Leberzellen  wohl  erhalten.  Die  einzelnen 
Läppchen  sind  jedoch  einzeln  oder  gruppenweise  durch  reichliches,  faseriges  Bindegewebe 
getrennt.  In  diesem  Bindegewebe  findet  man  zerstreute  Gruppen  kleiner  runder  Zellen  von 
der  gewöhnlichen  Beschaffenheit  der  weißen  Blutkörperchen,  ferner  Gefäße  und  Gallenwege. 
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Diese  letzteren  sind  auffallend  reichlich  vorhanden,  wie  öfters  bei  Lebe rcirrh ose.  Sie  sind 
aber  nicht  nur  in  größerer  Zahl  als  gewöhnlich,  sondern  sie  zeigen  sich  auch  vergrößert. 
Einmal  ist  ihr  Lumen  vielfach  weiter»  als  unter  normalen  Verhältnissen,  öfters  erfüllt  mit 
einer  gleichmäßigen,  mattglänzenden,  durchs*  In- ineoÄttB  Masse  von  gelblicher  Färbung  (Fig.  la). 
Dann  aber  sind  sie  öfters  ausgebuchtet,  geschlängelt,  so  daß  die  regelmäßige,  zylindrische 
Gestalt  verloren  geht,  welche  sonst  die  Gallengänge  zu  zeigen  pflegen.  Endlich  sieht  man 
auch  in  scheinbar  gau2  normalen  Partien  eine  Veränderung  der  Kpilhelzellen  selbst.  Wahrend 
dieses  nämlich  unter  normalen  Verhältnissen  bei  den  feinen  Gallengangsästen ,  um  die  es 
sich  hier  handelt,  ganz  kurz  zylindrisch  ist  (Fig.  1  b),  so  daß  der  Kern  den  größten  Teil  der 
Zelle  erfüllt,  sind  hier  die  Zellen  (und  auch  der  Kern)  großer,  das  Protoplasma  überragt, 
wie  an  den  größeren  Gallengängen,  den  Kern  eine  ganze  Strecke  nach  innen  als  ein  duirh- 
scheinender,  durch  Karmin  leicht  rötlich  gefärbter,  Saum,  der  gegen  das  Lumen  durch  eine 
scharfe  Linie  abgesetzt  ist.  Nicht  selten  sieht  man  statt  einer  Reihe  von  Kernen  mehrere 
übereinander.     Die  einzelnen  Zellen  (Fig.  1  c)   sind   deutlich   durch  scharfe  Linien   getrennt. 

Das  Leberparenchym  selbst  zeigt  an  vielen  Stellen  ein  ganz  normales  Aussehen  am 
gehärteten  Präparate.  Häufig  aber  sind  die  Leberzellen  in  den  mittleren  Teilen  der  Azini 
auffallend  viel  breiter  und  die  Balken  durch  engere  Zwischenräume  getrennt,  wahrend  in  den 
peripherischen  Teilen  schmalere,  durch  breitere  Intervalle  geschiedene  Zellreihen  sich  vorfinden. 

An  vielen  Stellen  des  scheinbar  normalen  Leberpare  nchyms  bemerkt  man  aber  auf- 
fallendere Abweichungen* 

Einmal  sitzen  hier  öfters  mitten  zwischen  den  Leberzellen  miliare  Tumoren  von  einer 
Beschaffenheit,  wie  sie  weiter  unten  genauer  geschildert  werden  soll  Sie  hängen  meist 
deutlich  mit  der  Glisson  sehen  Kapsel  zusammen  und  sitzen  daher  auch  peripherisch  indes 
Leberzeilen  in  sein.  In  ihrer  Umgebung  sind  die  Leberzellen  dem  Umfange  der  kleinen  Kin- 
lagerung  entsprechend  platt  gedrückt. 

Außerdem  sind  aber  noch  zweierlei  andere  bemerkenswerte  Veränderungen  an  dem 
Leberparenchym  wahrzunehmen.  Die  eine  besteht  darin,  daß  inmitten  der  Leberzollen  Inseln 
auftreten,  welche  bei  schwächerer  Vergrößerung  als  helle  Partien  erscheinen,  gewissermaßen 
als  Defekte  in  der  Leberzellenmasse-  Sie  sind  scharf,  aber  unregelmäßig  begrenzt,  nirgends 
ist  in  ihrer  Umgebung  das  Leberparenchym  komprimiert  oder  verdrängt,  wie  etwa  in  der 
Umgebung  der  kleinen  Tumoren.  Diese  kleinen  miliaren  Inseln  treten  in  der  Nähe  der 
großen  Tumoren  als  zusammenhängende,  große,  helle  Räume  auf.  Untersucht  mau  diese 
Partien  bei  stärkerer  Vergrößerung,  so  bemerkt  man  in  ihnen  in  einer  hellen,  von  den  leeren 
Stellen  des  Präparates  nicht  unterschiedenen  Substanz,  kleine,  mit  mattem  Protoplasma  ver- 
sehene, polygonale  oder  rundliche  Zellen  mit  undeutlichem  Kerne  oder  ihnen  ähnliche  ScL 
ohne  nachweisbaren  Kern.  Dazwischen  liegen  kleine  runde  Zellen  mit  fin  Glyzerin  und 
Kanadabalsam)  ganz  hellem  Protoplasma  und  kleinen  scharf  begrenzten,  sich  entsprechend 
dunkel  litigierenden  Kernen.  Die  letzteren  Zellen  gleichen  in  jeder  Beziehung  den  gewöhn- 
lichen lymphoiden   /eilen 

In  der  zweiten  Reihe  von  Veränderungen  haben  die  veränderten  Partien  ein  opakeres 
Aussehen.  Hier  bemerkt  man  fahlgelbe,  zellenähnliche  Gebilde  von  der  Größe  und  Form 
der  Leberzellen,  in  denen  sich  jedoch  mit  den  gewöhnlichen  Hilfsmitteln  ein  Kern  nicht 
nachweisen  läßt.  Diese  Zellmassen  liegen  entweder  in  unregelmäßigen  Massen  zusammen, 
in  denen  sich  außer  den  Schollen  nur  unbestimmt  begrenzte  Baklerienhaufen  finden,  ohne 
daß  aber  von  Reizungserscheinnngen  etwas  *n  bemerken  wäre,  oder  die  letzteren  sind  in  oder 
neben  den  Schollenmassen  vorhanden.  Im  ersteren  Falle  liegen  Rundzellen  mit  Kernen  von 
sehr  verschiedener  Kleinheit  und  mit  hellem  Protoplasma  zwischen  den  Schollen,  in  letzterem 
Falle  bilden  solche  Rundzellen  mit  mehr  gleichgroßen  Kernen  und  ganz  von  dem  Habitus 
lymphoider  Zellen  eine  scharfe  Grenze  zwischen  kernhaltigen  Leberzellen  und  aolchen  ohne 
nachweisbaren  Kern.  Auch  hier  sind  häufig  inmitten  der  kernlosen  Zonen  Bakterienhaufen, 
aber  ohne  eigentlich  scharfe  Begrenzung,  niemals  durch  eine  Gefaßmembran  eingeschlossen. 

Wenden  wir  uns  jetzt  zu  der  mehrfach  erwähnten  weißgelben  Partie,  welche  zwischen 
beiden  Lappen  liegt,  so  zeigt  es  sich,  daß,  dem  makroskopischen  Verhalten  entsprechend,  vom 
Lebergewebe  nur  minimale  Reste  vorhanden  sind.  Hier  und  da  bemerkt  man  wohl  einen 
kleinen  Acinus  oder  auch  einzelne  Reiben  zum  Teil  sehr  großer  Zellen,  oder  endlich  Pigment- 
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hänfenen,  die  man  immerhin  für  Reste  von  Leberzellen  halten  kann,  im  ganzen  aber  besteht 
die  ganze  Masse  ans  einem  faserigen  Bindegewebe  nnd  den  bald  zn  beschreibenden,  ander- 
weitigen epithelialen,  Einlagerungen.  In  den  breiteren  Streifen  des  Bindegewebes  finden  skh 
außer  kleinen  Rundzellenhäufchen  nnd  Blutgefäßen  auch  Gallengange.  Diese  letzteren  zeigen 
teils  die  gewöhnliche  Form  mit  niedrigem  Zylinderepithel  nnd  sind  gerade  oder  ausgebuchtet, 
teils  aber  findet  man  auch  hier  in  ihnen  ein  höheres  Epithel  vor.  Wahrend  aber  an  den 
früher  erwähnten  Gängen,  in  den  mehr  normalen  Teilen,  die  Größe  der  Zylinderzellen  nur 
die  erreichte,  welche  sonst  in  großen  Gallen  wegen  vorhanden  ist,  sind  die  hier  vorhandenen 
zum  Teil  ganz  bedeutend  größer  und  vollsaftiger  (Fig.  l  d).  Sie  haben  auch  sehr  große,  mit 
vielen  Kernkörperchen  versehene  Kerne.  Die  letzteren  färben  sich  ihrer  Größe  entsprechend 
weniger  dunkel  in  Hämatoxylin  oder  anderen  Kernfärbemitteln,  während  die  Kernkörperchen 
eine  dunkle  Färbung  annehmen.  Das  Protoplasma  ist  hell  und  durchscheinend  oder  leicht 
gekörnt.  Diese  großen  Zellen  sind  ebenfalls  in  Schläuchen  angeordnet.  In  ihnen  ist  ein 
Lumen  immer  sehr  deutlich  nachzuweisen,  indem  der  gesamte  Zellbelag  sich  mit  einer 
scharfen  Linie  gegen  dasselbe  absetzt  Diese  Lumina  sind  in  sehr  vielen  Fällen  leer,  in 
anderen  bemerkt  man  abgelöste  Zellen,  die  eine  mehr  rundliche  Gestalt  haben,  sonst  aber 
dieselbe  Kern-  und  Protoplasmabeschaffenheit  zeigen,  wie  die  Wandbekleidung  dieser  Hohl- 
räume. In  noch  anderen  ganz  ähnlichen  Hohlräumen  sieht  man  gar  nichts  von  einem 
Lumen,  sondern  der  ganze  Durchschnitt  ist  mit  losen  Zellen  erfüllt,  von  denen  allerdings 
die  am  Rande  noch  eine  schlanke  Zylindergestalt  haben,  die  in  der  Mitte  aber  polymorph 
erscheinen  und  dicht  aneinander  gelagert  sind.  Endlich  ist  auch  von  einer  Zylindergestalt 
der  Randzellen  bei  ähnlich  geformten  Hohlräumen  nichts  mehr  zu  bemerken,  sondern  der 
ganze  Inhalt  eines  solchen  besteht  aus  rundlichen  oder  polygonalen  Zellen. 

Aber  nicht  bloß  der  Inhalt,  sondern  auch  die  Form  der  Hohlräume  ändert  sich.  Schon 
bei  den  Schläuchen  mit  scharf  abgesetztem  Lumen,  bei  hohem  vollsaftigen  Zylinderepithel, 
nimmt  man  vielfache  Schlängelungen  und  Ausbuchtungen  wahr,  so  daß  man  auf  der  Schnitt- 
fläche nur  selten  ein  einigermaßen  langes  zylindrisches  Stück  zu  sehen  bekommt.  An  vielen 
Stellen  sieht  man  auch  bei  wohlerhaltenem  Lumen  nur  alveolenartige  rundliche  Hohlräume. 
Noch  mehr  ist  dies  der  Fall,  wenn  das  Lumen  verschwunden  ist.  Dann  wird  man  nur 
höchst  selten  eigentliche,  mit  Epithelmassen  gefüllte,  Gänge,  fast  immer  bei  allen  Schnitt- 
richtungen nur  rundliche  oder  ovale,  mit  solchen  Zellen  vollgestopfte,  Alveolen  finden.  Sie 
unterscheiden  sich  aber  nur  durch  die  unregelmäßige  Form  ihrer  Zellen  und  das  Fehlen  des 
Lumens  von  den  vielfach  mitten  unter  sie  eingestreuten,  mit  einem  deutlich  abgesetzten 
Zylinderepithel  versehenen,  Hohlräumen.  Die  letzteren  haben  dieselbe  Größe  und  (wenn  sie 
nicht  ausnahmsweise  kurze  Zylinder  darstellen)  dieselbe  Form.  Die  Bindegewebszüge  zwischen 
ihnen  und  den  anderen  Alveolen  sind  von  derselben  Beschaffenheit  und  Breite,  ihr  Zellen- 
inhalt ist  übereinstimmend  in  bezug  auf  das  Protoplasma  sowohl  als  auf  die  Größe,  die 
Gestalt,  das  Aussehen  des  Kernes  —  nur  die  Form  und  die  Anordnung  der  ganzen  Zellen 
ist  eine  andere.  Solche  Maschenwerke  von  Bindegewebe  mit  einem  scharf  gegen  dasselbe 
abgesetzten,  leicht  auslösbaren  Epithelinhalt  finden  sich  fernerhin  auch  ohne  Gemeinschaft 
mit  Hohlräumen,  deren  Zellbekleidung  ein  üppiges  Zylinderepithel  darstellt.  Die  Form  der 
Kerne  bleibt  dabei  immer  analog,  die  Größe  und  Gestalt  der  Zellen  wechselt  aber,  das 
Protoplasma  erscheint  auch  wohl  manchmal  etwas  trüber,  doch  läßt  sich  den  Zellen  niemals 
ein  gewisser  gemeinsamer  Typus  absprechen. 

Von  den  Örtlichkeiten,  in  denen  sich  solche  Maschenwerke  mit  epithelialem  Zellinhalt 
noch  vorfinden,  müssen  noch  einige  besonders  hervorgehoben  werden.  Einmal  die  miliaren 
Knötchen,  welche  wir  in  mehr  normalem  Leberparenchym  liegen  sahen,  und  welche  die 
normalen  Leberzellenbälkchen  zusammengedrückt  und  nach  außen  gedrängt  hatten.  Hier 
finden  sich  neben  den  mit  unregelmäßigem  Zellinhalte  versehenen  Alveolen  auch  solche  mit 
Zylinderepithel.  Die  Zellbeschaffenheit  ist  meist  ebenso  wie  die  beschriebene,  das  Protoplasma 
hell,  der  Kern  groß  und  körnig.  Bei  etwas  größeren  wird  das  Protoplasma  körniger  und 
nähert  sich  dem  in  den  Zellen  der  bald  zu  beschreibenden  Alveolen. 

Es  müssen  nämlich  noch  die  größeren,  mit  dem  Haupttumor  nicht  direkt  zusammen- 
hängenden, Knoten  erwähnt  werden.  Sie  zeigen  entweder  eine  gleiche  Beschaffenheit  wie 
der  Haupttumor,    oder    eine   gewissermaßen   noch  gesteigerte   Zeilproliferation.      Wir   finden 


auch  in  ihnen  mit  scharf  abgesetztem  Zylinderepithel  versehene  Hohlräume  (Fig,  2  a),  aber 
diese  letzteren  selbst  sind  größer,  die  Zellen  geradezu  kolossal  (Fig.  -M.  mehr  gekörnt»  leicht 
gelblich,  so  daß  sie  zum  Teil  vollkommen  in  dem  Aussehen  des  Protoplasmas  den  Leber- 
zellen  gleichen.  Manche  der  Zellen  enthalten  in  ihrem  Leibe  einen  glanzenden,  gelblichen 
Tropfen  oder  runde  helle  Stellen.  Das  Lumen  der  Hohlräume  ist  teils  mit  einer  hellen 
durchscheinenden  Masse  ausgefüllt,  in  welcher  nur  einzelne  verfettete»  kuglige  Zellen  sind, 
oder  mit  Gerinnseln  oder  abgestoßenen  großen  ZeOenT  von  einer  Ähnlichen  Beschaffenheit 
wie  die  Randzellen*  nur  mit  hellerem  Protoplasma  und  polymorph  (Fig*  -2  c).  Weilerhin  ist 
auch  hier  oft  von  einer  Absetzung  der  Randzellen  nicht  mehr  die  Rede,  und  die  Räume 
sind  von  einer  gleichmäßigen  Masse  polygonaler  großer  Zellen  erfüllt,  die  aber  viel  größer 
sind,  als  die  zuerst  geschilderten  und  mehr  körnig,  gelblich  erscheinen  (Fig.  2  d).  Auch  diese 
alveolenartigen  Räume  setzen  sich  scharf  gegen  das  sie  umgebende  Bindegewebe  ab. 

Endlich  muß  noch  auf  die  Art  der  Verbreitung  der  Tumormassen  iu  den  Gefäßwänden 
hingewiesen  werden,  Man  sieht  sehr  häulig  throm  Dosierte  Lebervenen  und  I'fortader- 
durchschnitte,  welche  für  das  bloße  Auge  ganz  scharf  gegen  die  Umgebung  abgesetzt  ei- 
scheinen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt  aber,  daß  die  Absetzung  durchaus  nicht 
eine  so  ganz  präzise  ist  Die  ganze  Wand  erscheint  beträchtlich  verdickt  und  in  ein  Maschen- 
werk von  Alveolen  mit  jenem  Zellinhalte  aufgelöst ,  WtfehfM  weder  nach  außen  noch  naeh 
innen  scharf  abschueidet  Nach  außen  schließen  sich  unmittelbar  andere  Maschen  räume  an, 
die  nur  etwas  anders  verteilt  sind,  nach  innen  lösen  sich  die  Zwischenwände  des  Maschen* 
werkes  in  ein  derbes,  oft  vaskularisiertes,  Bindegewebe  auf,  oder  es  schließt  sich  eine  lose  Masse 
epithelialer  Zellen  an,  welche  das  Lumen  erfüllt.  Diese  letzteren  losen  Zellenmassen  sind 
aber  bei  weitem  häufiger  ersetzt  durch  epithel  i.ikn  Zillen  ähnliche*  opake»  fahlgelbe  Schnll.-n. 
in  welchen  sich  ein  Kern  nicht  nachweisen  läßt.  Wenn  nicht  ein  derbes,  vaskularisiertes 
Bindegewebe  das  Gefäölumen  verschließt*  so  ist  dasselbe  meist  von  diesen  Schollen  erfüllt, 
/w  i- heu  dem  nur  hier  und  da  eine  amorphe  oder  gerin  n  sei  ahn  liebe  Mmsc  liegt.  Sie  liegen 
auch  dann  im  Lumen,  wenn  die  Wand  nicht  in  ein,  mit  epithelialen  Zellen  erfülltes,  Maschen- 
werk verwandelt   ist 

Zwischen  den  Schollen  finden  sich  aber  auch  häufig  deutlich  kernhaltige  Zellen,  Diese 
sind  aber  stets  ganz  klein*  mit  ebenfalls  kleinen  Kernen  und  einem  durchsichtigen,  zwischen 
den  Schollen  meist  unkenntlichen  Protoplasma.  Die  Größe  der  Kerne  variiert  von  der  kaum 
sichtbaren  bis  zu  der  der  Kerne  wei&er  Blutkörperchen.     Letzteren  in  jeder  Beziehung  ahn- 

Zellen  liegen  auch  in  dichter  Anhäufung  oft  in  der  Umgebung  der  Schollen  häufen,  nach 
außen  hin  allmählich  sich  verlierend. 

In  den  kernlosen  Schollenhaufen  finden  sich  nicht  selten  diffuse,  verschwommene 
Bakterien  häufen  eingelagert. 

Von  der  mikroskopischen  Untersuchung  anderer  Organe  sei  noch  erwähnt,  daß  die 
Lymphdrüsen  ebenfalls  sehr  reichliche  epitheliale  Zellen,  meist  freilich  kernlose  (und  verfettete) 
Schollen  enthalten,  Die  Knoten  in  den  Lungen  zeigen  ebenfalls  ein  mit  epithelialen,  groß- 
kernigen*  hellen  Zellen  ausgefülltes  Maschenwerk  von  Bindegewebe  in  subpleurahm  An- 
häufungen. Über  ihre  Oberfläche  zieht  in  dünner  Schicht  die  oberste  Lage  der  Pleura 
hinweg.  In  der  Mitte  werden  die  Knoten  durch  einen  stärker  entwickelten  Bindegewebs/ug. 
eine  Art  Scheidewand  durchsetzt,  die  sich  nach  beiden  Seiten  in  die  unterste  Lage  des  pleu- 
ralen Bindegewebes  fortsetzt.  Die  andere  Hälfte  der  Knoten  sitzt  also  im  eigentlichen  Lungen- 
gewebe, so  daß  die  ganze  Masse  der  Lungen  grenze  gewissermaßen  ä  cheval  aufsitzt. 

Die  Prostata  zeigte  mikroskopisch  keine  Spuren  von  Krebsgewebc, 

Auch  der  Jnhalt  der  perlschnnr ähnlichen  Gefäße  besteht  aus  Zellen  und  kernlosen 
Schollen, 


Es  ist  vor  allen  Dingen  klar»  daß  wir  hier  ein  Lebercarcbom  vor  uns  haben. 
Die  epithelialen  atypischen  Nester  in  einem  bindegewebigen  Maschenwerk  genügten 
allein  schon,  um  die  histologische  Diagnose  zu  rechtfertigen,  die  durch  die  Er- 
krankung der  benachbarten  Lymphdrüsen,  die  MetastasenbiMung  in  den  Lungen, 
auch  dem  klinischen  Befunde  eines  Carcinoms  entspricht 
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Krebse  in  der  Leber  sind  ja  einer  der  häufigsten  pathologischen  Befunde, 
aber  die  ungeheure  Mehrzahl  derselben  sind  nur  Krebsmetastasen,  während  der 
primäre  Krebs  von  irgend  einem  anderen  epithelialen  Gebilde  ausgeht  Die 
extreme  Seltenheit  primärer  Leberkrebse  ist  erst  in  neuerer  Zeit  genügend  gewür- 
digt worden,  seitdem  Virchow  darauf  aufmerksam  gemacht  hat,  daß  dieses  Organ, 
so  häufig  es  sekundär  ergriffen  würde,  so  selten  primär  carcinomatös  entarte  (wie 
umgekehrt  manche  Organe,  z.  B.  der  Magen,  primär  sehr  häufig,  sekundär  sehr 
selten  erkrankten).  Die  Seltenheit  primärer  Leberkrebse  geht  so  weit,  daß  eine 
Zeitlang  die  Meinung  herrschte,  alle  derartigen  beschriebenen  Fälle  beruhten  auf 
einem  Obersehen  des  primären  Tumors.  Um  diesem  Einwände  zu  begegnen,  muß 
man  in  der  Tat  sorgfaltigst  alle  Organe  nach  einem  etwaigen  primären  Krebsherde 
untersuchen1).  Ich  glaube  das  hier  getan  zu  haben.  Unter  solchen  Verhältnissen 
stehe  ich  nicht  an,  den  Lebertumor  als  primären  Leberkrebs  anzusprechen. 

Die  sonst  noch  vorhandenen  Krebsknoten  können  nicht  als  primäre  Tumoren 
angesehen  werden.  Die  Lymphdrüsen  sind  in  einer  großen  Reihe  gleichmäßig  in- 
filtriert, sie  sind  ferner  (außer  den  bronchialen)  im  Anschluß  an  die  sehr  stark 
entarteten  portalen  Drüsen  von  der  Erkrankung  betroffen,  so  daß  man  schon  aus 
diesem  Grunde  annehmen  muß,  daß  sie  sekundär  von  der  Leber  (resp.  der  Lunge) 
aus  affiziert  sind,  ganz  abgesehen  von  der  theoretischen  Frage,  ob  in  Lymphdrüsen 
überhaupt  echte  Carcinome  primär  entstehen  können. 

In  der  Lunge  sind  ebenfalls  zahlreiche,  zerstreute,  gleichmäßig 
beschaffene,  kleine  Herde,  von  denen  man  keinen  als  den  primären 
ansehen,  könnte,  während  man  mit  der  größten  Leichtigkeit  ihre 
metastatische  Herkunft  erklären  kann.  Ist  ja  doch  das  Lebercarcinom 
in  die  Vena  cava  inf.  hineingewuchert,  und  was  ist  natürlicher,  als 
daß  von  hier  aus  Partikel  in  den  Lungenkreislauf  gerieten  und  hier 
in  kleinen  Gefäßen  stecken  bleibend,  die  Wucherung  sekundärer  Knoten 
bewirkten. 

In  der  Leber  hingegen  rinden  wir  in  der  Mitte  einen  großen,  nicht  scharf 
abgesetzten  Knoten  und  sonst  nur  kleine  Knoten,  die  man  als  direkte  Metastasen 
oder  als  jüngere  in  Entwicklung  begriffene  primäre  Krebsknoten  auflassen  kann. 
Diese  Form  eines  großen,  nicht  scharf  abgesetzten,  solitären*)  oder  mit  kleinen 
anderen  Knötchen  kombinierten  Knotens  scheint  geradezu  typisch  für  ein  primäres 
Lebercarcinom  zu  sein. 

Vor  allen  Dingen  aber  spricht  für  die  primäre  Natur  des  Carcinoms  der 
Umstand,  daß  man  die  Entwicklung  desselben  aus  adenomartigen  Bildungen,  von 
dem  Charakter  gewisser  Bestandteile  des  Leberparenchyms,  nachweisen  kann. 

Die  Leber  im  ganzen  zeigt  die  Eigenschaften  einer  cirrhotischen.  Derbe  Binde- 
gewebszüge   grenzen   die  einzelnen  Läppchen   und  Läppchengruppen   voneinander 


*)  Aus  diesem  Grunde  kann  ich  nicht  zugeben,  daß  man  in  der  Tat  berechtigt  ist,  den 
als  Endotheliom  beschriebenen  Tumor  von  Block  im  Archiv  der  Heilkunde,  Bd.  XVI,  S.  41* 
als  primären  mit  Sicherheit  anzusprechen.  Es  fehlt  die  bei  melanotischen  Tumoren 
unerläßliche  Untersuchung  des  Auges,  welches  bekanntlich  von  einem  sehr  kleinen  Knoten 
aus  sehr  große  Lebertumoren  hervorbringen  kann. 

*)  Vgl.  auch  den  zweiten  Fall  in  Klebs  pathol.  Anat.,  Bd.  I,  S.  495. 
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ab.  Der  Cirrhose  kommen  auch  die  erwähnten  Hypertrophien  von  Leberzellen- 
balken zu,  die  bei  dieser  AfFektion  nicht  selten  zu  adenomatösen  Bildungen  führen 
können.  Ebenfalls  häufig  trifft  man  bei  dieser  Aflektion  (scheinbar?)  sehr  reich- 
liche Gallengänge  in  den  breiten  Bindegewebszügen. 

Die  Gallengänge,  welche  man  hier  in  den  Bindegewebszügen  eingelagert 
findet,  haben  zum  Teil  eine  normale  Beschaffenheit,  zum  Teil  ist  ihr  Lumen  ver- 
ändert, sie  sind  geschlängelt,  ihre  Zellen  größer  und  üppiger  geworden.  Den  Durch- 
schnitten solcher  Gallengänge  sehr  ähnlich  sind  aber  gewisse  Bestandteile  des  Haupt- 
tumors. Hier  liegen  mitten  zwischen  den  Krebsalveolen  Hohlräume,  die  mit  ihrem 
hellen ,  hohen  Zylinderepithel  und  deutlich  abgesetzten  Lumen  durchaus  an  die 
oben  erwähnten  Gallengänge  erinnern.  Von  ihnen  zu  den  eigentlichen  Krebs* 
alveolen  sind  so  allmähliche  Übergänge,  daß  an  einem  genetischen  Zusammenhange 
zwischen  beiden  nicht  gezweifelt  werden  kann.  Da  aber  die  mit  Lumen  versehenen 
Hohlräume  sich  mehr  den  normalen  Bestandteilen  der  Leber  nähern»  so  wird  man 
nicht  fehl  gehen,  in  ihnen  die  frühere  Stufe  in  der  Entwicklung  zu  sehen.  Die 
erwähnten  mikroskopischen  Bilder  lassen  in  der  Tat  eine  Kombination  zu  einer 
genetisch  fortlaufenden  Reihe  sehr  wohl  zu.  Zuerst  verschwindet  das  Lumen  durch 
Ausfüllung  mit  losen  Zellen,  wobei  die  Zylinderzellenbegrenzung  noch  erhalten 
bleibt,  dann  geht  auch  diese  verloren,  und  die  Krebsalveole  ist  fertig.  Die  Form 
der  Hohlräume  ist  zuerst  noch  hier  und  da  zylindrisch,  dann  aber  treten  nur 
rundliche  Formen  auf,  so  aber,  daß  die  Alveolen  mit  deutlichem  Lumen  und 
Zylinderepithel  sich  in  nichts  von  den  eigentlichen  Krebsalveolen,  unter  denen  sie 
mitten  darin  liegen,  unterscheiden. 

Die  gallengangsähnlichen  Hohlräume  sowohl,  wie  die  aus  ihnen  hervor- 
gegangenen Krebsalveolen  haben  in  dem  Haupt  tu  mor  und  in  vielen  Neben- 
tumoren ihr  helles  Epithel  bewahrt,  so  daß  sich  dieses  nur  durch  Form  und  Große 
von  dem  Gallengaugsepithel  unterscheidet.  In  manchen  Nebentumoren  aber  sind  die 
Zellen  um  vieles  voluminöser  geworden,  und  ihr  Protoplasma  gleich  zeitig  körniger, 
gelblicher,  dem  der  I^eberzeilen  ähnlich.  Auch  hier  aber  haben  viele  Hohlräume 
noch  ein  Lumen  und  ein  deutliches  Zylinderepithel,  die  sich  dann  in  derselben  Weise 
wie  im  Haupttumor  verlieren.  Ein  Nebenemandervor  kommen  der  hellen  und  kör- 
nigen Zellen  in  einem  Tumor,  ja  ein  Übergang  von  Gallengangsepithelien  zu  lehn- 
zellenähnlichen  Gebilden  kann  bei  der  embryologischen  Verwandtschaft  beider  nicht 
auflallen.  Auch  diese  Knoten  würden  also  in  die  Entwicklungsreihe  gewissermaßen 
als  ein  Nebenzweig  hineinpassen. 

Woher  aber  die  gallengangsähnlichen  Räume  stammen,  ist  eine  andere  Frage. 

Sie  könnten  einmal  aus  den  normalen  fertiggebildeten  Gallengängen  des  er- 
wachsenen Körpers  durch  unbekannte  M'unrnte  (vielleicht  unter  Bei  hülfe  der 
Cirrhose)  entstanden  sein.  Nebenbei  könnten  sich  auch  Leberze Ilcnbalken  in 
Gallengänge  umgewandelt  haben,  wie  dies  Perls  bei  der  akuten  gelben  Leber- 
atrophie annimmt. 

Andererseits  könnte  aber  auch  von  vornherein  (vielleicht  von  Geburt  an) 
adenomatöse  Bildungen  vorhanden  gewesen  sein,  von  der  Art,  wie  sie  unter  anderen 
Rindfleisch  (Fathol.  Gewebelehre  1875,  S.  424)  beschreibt  Diese  müßten  dann 
erst  später,  vieUcicht  durch  das  Hinzutreten  der  Ix-bercirrhose,  zu  einer  atypischen 
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Wucherung  veranlaßt  worden  sein.  Die  Seltenheit  der  a.  a.  O.  beschriebenen  Form 
der  Adenome  korrespondiert  mit  der  Seltenheit  primärer  Leberkrebse  —  zumal 
ja  noch  ein  zweites  Moment  nötig  ist,  um  die  typische  Epithelialwuchening  in 
den  Krebs  überzuführen.  Auf  diese  Weise  würde  es  vielleicht  auch  weniger  auf- 
fallend erscheinen,  daß  Lebercirrhose  zwar  fast  immer  ohne  Krebs  vorkommt,  daß 
aber  umgekehrt  primäre  Leberkrebse  verhältnismäßig  sehr  oft  von  diffusen  inter- 
stitiellen Prozessen  begleitet  sind  (vgl.  den  zweiten  hier  mitgeteilten  Fall,  ferner 
Frerichs  Leberkrankheiten  Fall  43,  Rosenblatt,  Dissertation,  Würzburg,  1867, 
nach  Klebs).  An  eine  von  Haus  aus  heterologe  Entstehung  der  gallengangs- 
ähnlichen  Gebüde  wird  man  bei  den  mannigfachen  Übergängen  zu  normalen 
Gallengängen  kaum  denken  können. 

Eine  ganz  andere  Frage  ist  es  freilich,  wie  die  gallengangsäh  nlichen  Gebilde 
in  den  Nebenknoten  entstanden  sind.  Man  könnte  ja  vielleicht  daran  denken, 
daß  auch  hier  aus  vorhandenen  Gallengängen  oder  Adenomen  der  Krebs  primär 
seinen  Ursprung  genommen  hatte,  daß  es  sich  also  gewissermaßen  um  multiple 
primäre  Eruptionen  handle.  Wahrscheinlicher  ist  es  aber,  daß  die  kleinen  Tumoren 
jüngeren  Datums,  und  daß  sie  sekundär  entstanden  sind.  Da  hier  die  Blut-  und 
Lymphbahnen  (als  letztere  sind  die  perlschnurähnlichen  Gefäße  auf  der  Serosa  der 
Leber  und  Lunge  zu  betrachten)  von  Krebszellen  durchwuchert  sind,  so  könnten 
diese  sehr  wohl  an  geeigneten  Orten  zu  knotigen  Wucherungen  Veranlassung 
gegeben  haben.  Es  ist  dabei  fernerhin  sehr  gut  denkbar,  daß  sie  dabei  ihren 
physiologischen  Charakter  entsprechend  zuerst  Zylinderzellen  erzeugt  haben  und 
erst  später  bei  üppigerem  Wachstum  in   unregelmäßige  Zellen   übergegangen  sind. 

Ich  kann  es  nicht  unterlassen,  auf  die  klare  Art  des  Hineinwucherns  der 
Krebsmassen  in  die  Blutbahnen  aufmerksam  zu  machen. 


Neben  den  geschwulstbildenden  Vorgängen  finden  wir  aber  auch  noch  andere, 
die  zum  Teil  deutlich  als  nekrotisierende  und  als  entzündliche  Prozesse  sich  erweisen. 
Bei  einem  Teüe  der  ersteren  sind  die  früher  vorhanden  gewesenen  Leberzellen 
atrophiert  und  resorbiert.  So  sind  die  ausgefressenen  hellen  Stellen  entstanden, 
in  denen  zerstreute  Leberzellenreste  mit  Eiterkörperchen  liegen.  Bei  einem  anderen 
Teüe  jedoch  ist  der  Zellenleib  bestehen  geblieben,  die  nekrotischen  Stellen  aber 
entweder  als  ganzes  demarkiert  oder  von  Eiterkörperchen  durchsetzt.  Diese  letz- 
teren zeigen  dabei  eine  eigentümliche  Modifikation  der  Kerne.  Die  Massen  selbst 
imponieren  in  letzterem  Falle  als  puriform.  Die  Zellenleiber  der  Leber- 
zellen stellen,  da  wo  sie  erhalten  sind,  kernlose  Schollen  dar,  und  es 
ist  mir  nicht  zweifelhaft,  daß  sie  diese  Modifikation  unter  dem  Ein- 
flüsse der  allenthalben  in  ihnen  liegenden  Bakterienmassen  ange- 
nommen haben.  Ich  habe  an  einem  anderen  Orte  auf  eine  Eigentümlichkeit  des 
letzteren  aufmerksam  gemacht,  die  darin  besteht,  daß  die  umgebenden  Zellen  öfters 
in  eine  Modifikation  verwandelt  werden,  bei  der  man  von  Kernen  nichts  mehr 
nachweisen  kann  (Weigert  II,  S.  33).  Ich  habe  zugleich  bemerkt,  daß  neben 
anderen  bakteritischen  Einwirkungen,  auch  die  Fäulnis  einen  gleichen  Effekt  hätte 
(Weigert  n,  S.  34).  Wie  man  sich  hier  den  Vorgang  zu  denken  hat,  ist  nicht 
so  leicht  zu  entscheiden.    Jedenfalls  sind  die  Zellen,  in  deren  Umgebung  Reizungs- 


erschein un^eo  stattfinden,  bereits  im  Leben  abgestorben,  wieviel  Anteil  dabei  aber 
die  Kreislaufstörungen,  Cirrhose,  Pfortader-  und  Lebervenenthrombose,  wieviel  die 
Bakterien  haben,  lasse  ich  dahingestellt.  Die  Bakterien  liegen  hier  nicht  in  einer 
Anordnung,  die  die  Annahme  einer  prämortalen  Anwesenheit  derselben  notwendig 
machte.  Doch  scheint  es  mir  wahrscheinlich,  daß  wenigstens  die  sichtlich  nekro- 
tischen Zellen  schon  während  des  Lebens  der  bakteritischen  Gift  Wirkung  erlcpen 
sind,  weil  diese  letztere  hier  so  scharf  gegen  das  (prämortal)  lebendige  abschneidet. 
Bei  den  nicht  mit  Reizungserscheinungen  vergesellschafteten  kernlosen  Herden  mit 
Bakterienkolonien  kann  man  immerhin  eine  postmortale  Weiterwirkung  annehmen. 
Die  frische  Peritonitis  könnte  man  auch  auf  die  Giftwirkung  der  Bakterien  zurück- 
führen. 

Schließlich  bemerke  ich  noch,  daß  die  Diagnose  der  Bakterienkolonie  von 
mir  nach  früher  angegebenen  Grundsätzen  erfolgte.  Meine  Ansicht,  daß  diese 
Bakterienkolonien  sich  Färbemitteln  gegenüber  wie  kleine  Kerne  verhalten,  ist  in 
neuerer  Zeit  noch  bestätigt  worden,  indem  alle  mir  bekannt  gewordenen  Kera- 
färbemittel  auch  die  fraglichen  Gebilde  intensiv  gefärbt  haben  (Methyl violett  — 
Essigsäure,  Purpurio,  Katharmin  usw.).  Eine  genauere  Auseinandersetzung  über  die 
Gesichtspunkte  bei  der  Beurteilung  solcher  Befunde  behalte  ich  mir  für  eine  andere 
Gelegenheit  vor. 

Wenige  Monate  nach  diesem  Falle  wurde  in  unserem  Institute  ein  zweiter 
ähnlicher  Fall  obduziert  (von  Herrn  Dr.  Litten).  Hierbei  fand  sieb  im  rechten 
Leberlappen  ein  mehr  als  kindskopfgroßer  weißgelblicher,  meist  aber  nicht  allent- 
halben scharf  abgesetzter  Tumor,  neben  dem  noch  verschiedene  kleine  im  rechten 
Lappen  vorhanden  waren.  Das  übrige  Lebergewebe  war  hochgradig  cirrhotisch, 
die  portalen  Lymphdrüsen  stark  geschwellt  mit  abschabbarem  Milchsaft. 

Mikroskopisch  fand  man  überall  nur  gewissermaßen  fertige,  mit  unregelmäßigen 
epithelialen  Gebilden  versehene  Krebsalveolen  in  einem  mäßig  derben  Gerüste, 

Trotz  sorgfältigsten  Nachsuchens  war  nirgends  anders  im  Körper  ein  Carcinom 
nachzuweisen. 


IL  Ein  Fall  von  sekundärem  Magen-  und  Darmcarcinom, 

Der  Anstreicher  R..  54  Jahre  alt,  wurde  längere  Zeit  an  einem  chronischen  Unter- 
schenkelgeschwür, zuletzt  auch  unter  Anwendung  des  scharfen  Löffels  behandelt.  Kein  lokales 
Symptom  verriet  die  schwere  innere  Krankheit,  an  welcher  er  litt.  Nur  die  sehr  bedeutende 
Blässe  und  Schwäche*  für  die  man  einen  Grund  nicht  finden  konnte,  machten  auf  ein 
unbekanntes  inneres  Leiden  aufmerksam.  Bei  der  Sektion  (25.  August  1875)  zeigte  sich 
folgendes: 

Abgemagerter  Leichnam  von  gewöhnlicher  Hautfarbe.  Beide  untere  Extremitäten  öde- 
matos,  die  linke  mehr  als  die  rechte.  Am  linken  Unterschenkel  vom  außen  ein  handgroßes 
buchtiges  Geschwur  mit  wulstigen,  aufgeworfenen  Rindern.  Auf  dem  Grunde  wuchern  weiche 
Knollen  und  Knoten  hervor,  die  sich  nicht  scharf  gegen  die  unterliegenden  weißrötlich  in- 
filtrierten Teile  absetzen.  Längs  der  großen  Gefäße  am  linken  Beine  ist  das  Gewebe  infiltriert, 
derb,  die  Lymphdrüsen  stark  geschwellt  bis  zu  Walnußgröße,  zu  roten,  mehr  oder  weniger 
weichen,  Gebüden  umgewandelt,  in  denen  gelbe  Einsprengungen  vorhanden  sind.    Ein  großer 
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Teil  der  Venen  am  Beine  thrombosiert,  zum  Teü  mit  grauen  sehr  derben»  festsitzenden,  zum 
Teil  mit  lockereren,  mehr  rötlichen,  aber  immer  der  Wand  leicht  adhärierenden,  Gerinnseln. 
Ein  solches  fällt  auch  die  Vena  femoralis  aus.  Nach  Entfernung  desselben  trifft  man  etwa 
1/t  cm  über  dem  oberen  Rande  einer  Klappe  einen  zapfenförmigen,  schief  nach  oben  gehenden, 
fast  2  cm  langen,  rötlichen  Fortsatz,  der  aus  einer  derben  Masse  besteht  und  mit  einer,  dicht 
am  Gefäße  anliegenden,   geschwellten  Lymphdrüse  in  kontinuierlichem  Zusammenhange  ist 

Hirn  und  Schädel  ohne  Besonderheiten. 

Aus  dem  Bauch  entleert  sich  bei  dessen  Eröffnung  hellgelbe,  klare  Flüssigkeit.  Lage 
der  Eingeweide  normal. 

Herz  von  gewöhnlicher  Größe,  schlaff,  mit  einer  gelben,  netzförmigen  Zeichnung  in 
seiner  Muskulatur  versehen.  Klappen  zart.  An  der  Spitze  des  linken  Ventrikels,  an  der 
hinteren  Wand,  von  dem  unteren  Ende  des  dort  befindlichen  Papillarmuskels  bis  zur  Herz- 
spitze reichend,  ragen  aus  dem  Trabekelwerke  des  Herzens  gelbe,  weiche,  sogenannte  globu- 
löse  Vegetationen  hervor.  Schneidet  man  hier  in  die  Herzwand  ein,  so  findet  sich  fast  durch 
die  ganze  Dicke  der  Herzsubstanz  hindurch  ein  gelblichweißer,  unregelmäßiger,  nicht  sehr 
scharf  begrenzter  Knoten,  eingesprengt,  der  ein  wenig  Aber  die  Schnittfläche  hervorragt 
und  bis  an  die  innere  Herzoberfläche  herangeht  Hier  sitzen  oben  die  Vegetationen  auf 
ihm  fest.  Foramen  ovale  offen,  für  eine  Rabenfeder  durchgängig,  beiderseits  von  Klappen 
bedeckt. 

Beide  Lungen  von  einer  großen  Zahl  gelblicher,  derberer  oder  weicher  Knoten  durch- 
setzt, welche  teils  auf  der  Oberfläche,  teils  im  Innern  des  Organes  sitzen  und  von  Erbsen-  bis 
Walnußgröße  variieren.  Diejenigen  auf  der  Oberfläche  sind  entweder  flach  oder  hervorragend, 
manche  sogar  pilzförmig  gestielt,  an  einigen  sitzen  auf  der  Oberfläche  flottierende,  zottige, 
schlanke  Anhänge,  die  kleine  Gefäße  enthalten.  An  einer  Stelle  tritt  ein  solcher  Knoten  (in 
der  Nähe  des  Hilus)  dicht  an  eine  Vena  pulmonalis  heran  und  wölbt  ihre  Wand  nach  innen. 
Die  Intima  ist  an  dieser  vorgewölbten  Stelle  rauh,  kleinfetzig.  Gefäße  ohne  Besonderheiten, 
Lungen  fiberall  lufthaltig,  ödematös.     In  den  Bronchien  einzelne  Knoten. 

Milz  groß. 

Beide  Nebennieren  zu  kolossalen  Tumoren  umgewandelt,  an  welchen  von  einer  Neben- 
nieren-Struktur nichts  mehr  zu  erkennen  ist,  —  nur  die  örtlichkeit  verrät  die  Bedeutung 
der  Organe.  Sie  stellen  beide  mehr  als  faustgroße  Tumoren  dar,  die  auf  einen  Durch- 
schnitt, wie  ein  altes  dunkelrotes  Blutgerinnsel  aussehen,  in  welches  jedoch  derbe  weiße  und 
gelbliche  Massen  eingesprengt  sind.  Die  Vena  cava  inferior  wird  da,  wo  sie  an  die  rechte 
Nebenniere  angrenzt,  vielfach  bucklig  nach  innen  vorgewölbt.  An  einer  Stelle  ragt  in  sie 
ein  kolbiger,  roter,  weicher  Fortsatz  hinein,  welcher  unmittelbar  mit  dem  Nebennierentumor 
zusammenhängt. 

Beide  Nieren  sind  den  großen  Nebennierengeschwülsten  entsprechend  deformiert,  resp. 
an  den  Stellen,  wo  diese  letzteren  anliegen,  abgeplattet  In  ihnen  sind  eine  Anzahl  weift- 
gelblicher  Knoten.  In  vielen  kleinen  Nierenvenen  dunkelrote  und  weißlichgelbe,  derbe 
Thromben. 

Im  Magen  sitzt  dicht  an  der  großen  Kurvatur,  an  der  weitesten  Ausbuchtung  des  Fundns, 
ein  runder,  markstückgroßer,  gelblich- weißer  Tumor,  der  etwa  1/t  cm  hoch  ist  und  steile,  zun 
Teil  etwas  überhängende  Ränder  zeigt.  Seine  Oberfläche  ist  glatt,  in  der  Mitte  ein  wenig 
schüsselförmig  vertieft  und  erodiert,  ohne  tiefere  Ulzeration. 

Ähnliche  Tumoren  sitzen  auch  im  Mesenterium  und  im  oberen  Teile  des  Dünndarmes. 
Sie  haben  sehr  mannigfaltige  Größen.  Einige  sind  ganz  klein  wie  Linsen,  andere  sehr  grof 
(bis  7  cm  im  Durchmesser),  manche  flach,  manche  pilzförmig  überhängend,  selbst  gestielt, 
bald  sitzen  sie  dicht  unter  der  Serosa,  bald  in  der  Mukosa  oder  in  der  Submnkosa.  Ihre 
Oberfläche  ist  teils  glatt,  teils  mehr  oder  weniger  tief  ulzeriert,  auch  wohl  mit  kraterförmigem, 
zerfressenem  Grunde.  Bemerkenswert  ist,  daß  das  untere  Ende  des  Dünndarmes,  etwa  l  m 
oberhalb  der  Klappe,  ebenso  wie  der  ganze  Dickdarm,  ganz  frei  sind  von  den  doch  oben  so 
reichlichen  Tumoren. 

Die  Retroperitonealdrüsen  bis  walnußgroß,  wie  die  Leistendrüsen  beschaffen. 

In  der  Leber  zahlreiche  Geschwulstknoten  von  derselben  Beschaffenheit  wie  in  der  Nieie. 

Sonst  nichts  bemerkenswertes. 


Mikroskopisch  bestehen  die  Knoten  im  Grunde  des  Unterscbenkelgeschwures  größtenteils 
aus  polyedrischen  Zellen,  welche  ungemein  voluminöse  Kerne  zeigen,  neben  welchen  das 
Protoplasma  bald  in  größerer,  bald  in  geringerer  Menge  vorhanden  ist.  Diese  großen  Zellen 
sind  scharf  gegen  das  Bindegewebe  abgesetzt.  Am  Rande  der  Knoten  sind  sie  durch  breitere 
Züge  von  Bindegewebe  in  alveolenartige  Räume  abgeteilt,  im  Innern  der  Knoten  ist  das 
Bindegewebe  hingegen  nur  spärlich  und  die  Alveolen  nur  durch  ganz  schmale  mit  Blut- 
gefäßen oft  versehene  Rindegewebsmasscn  getrennt.  In  den  thrombosierten  Venen  fehlt  der 
Endothetbelag  ganz  oder  teilweise \  hingegen  liegen  im  Thrombus  Zellen  mit  ebenso  enormen  Kernen^ 
xv ie  in  den  Geschwulstknoten  des  Unterschenkelgeschwüres*  Oft  hangen  die  Zellenmassen  im  Inntrn 
der  Vene  mit  solchen  zusammen ,  die  an  der  Wand  und  aufserhalb  derselben  sich  vorfinden.  In 
den  Venen  liegen  sie  entweder  in  losen  Massen ,  namentlich  in  den  Randpartien  angehäuft  oder 
(wenn  der  Thrombus  bereits  aus  gcfäfshaltigem  Bindegewebe  besteht)  in  ganz  analogen  Maschen- 
räumen  wie  aufserhalb. 

Das  zwischen  den  Knoten  liegende  Bindegewebe  ist  oft  kleinzellig  infiltriert. 

Einen  ähnlichen  Bau,  wie  die  Knoten  des  Unterschenkelgtischwüres,  mit  ebenso  groß- 
kernigen, oft  verfetteten  Zellm  usw.  zeigen  die  Lymphdrüsentumoren,  die  zapf enförmi gen 
Tumoren  im  Innern  der  Venen,  die  Knoten  in  den  Nieren,  der  Leber,  der  Longe,  dem 
Herzen.  In  letzterem  sind  die  Muskelfasern  innerhalb  des  Knotens  auseinander  gedrängt, 
sehr  verschmälert«  farblos  bis  auf  kleine  Häufchen  braunen  Pigments,  mit  undeutlichen 
Kernen.  In  den  Nebennieren  bestehen  die  weißen  Stellen  ebenfalls  aus  solchen  Massen,  die 
roten  stellen  ein  Gemisch  von  freien  Blutkörperchen,  großkernigen  Zellen  und  großen  dünn- 
wandartigen   Blutgefäßen  dar. 

Einen  mit  großen  Zellen  versehenen  Embolus  in  einer  Arterie  konnte  ich  nicht  finden. 
\U\  t  rn  0  sk  u  lat  u  i   ve  r  fettet . 

Aus  der  gegebenen  Beschreibung  ist  es  offenbar,  daß  wir  es  hier  mit  einer 
verbreiteten  Carcioose  zu  tun  haben,  die  mikroskopische  Untersuchung  läßt  die 
Diagnose  histologisch,  die  Art  der  Verbreitung  mit  besonderer  Beteiligung  der 
Lymphdrüsen  auch  klinisch  gerechtfertigt  erscheinen. 

Von  den  Geschwülsten  muß  unstreitig  das  carcinos*  I. 'iiterselienkclgeschwür 
als  das  primäre  angesehen  werden,  einmal  weil  es  am  weitesten  in  der  Ulzeration 
vorgeschritten  ist,  dann  weil  es  sehr  unwahrscheinlich  wäre,  daß  ein  einzelner 
sekundärer  Krebsknr»ten  in  der  Haut  entstände,  endlich  weil  von  hier  aus  die 
Lymphdrüsen  am  stärksten  ergriffen  sind.  Keinesfalls  kann  man  einen  der  Knoten 
im  Magen  und  Darm  als  primären  auffassen,  schon  aus  dem  Grunde  nicht,  weil 
eine  zu  große  Anzahl  ganz  gleich  aussehender  Geschwülste  in  beiden  vorhanden 
sind,  die  man  auch  als  genetisch  gleichwertig  ansprechen  muß.  Dann  aber  ist 
gerade  der  Magenknoten  so  wenig  ulzeriert,  daß  er  (bei  der  Disposition  weicher 
Magenkrebse  zur  Verschwärung)  gewiß  noch  sehr  jungen  Datums  sein  muß.  Bei 
dem  Hineinwuchern  des  Krebses  in  so  viele  venöse  Bahnen  ist  die  Verbreitung 
desselben  in  die  Lungen  und  von  da  wieder  in  den  Körperkreislauf  kein  Wunder 
Der  Knoten  im  Herzen  scheint  namentlich  geeignet,  DisseminauVuien  de- 
im  Aortensystem  auch  an  sonst  ungewöhnlichen  Stellen  zu  bewirken.  Ob 
für  dessen  Entstehung  die  Herzverfettung  von  Einfluß  war,  mag  dahingestellt 
bleiben,  Fine  solche  disponiert  ja  zu  einer  Anlagerung  von  Herzthromben ,  afSQ 
hier  wobt  auch  von  Geschwulstelementen. 

Die  Verbreitung  der  Carcinomknoten  auf  einem  so  scharf  abgesetzten  Teü 
des  Dünndarmes,  mit  Freibleiben  i]c&  unteren  Teiles  desselben,  spricht  ebenfalls  sehr 
für  eine  Krebsdissemination,  welche  bestimmten  Arterien  Verzweigungen  folgt.  Hier 
würden   die   Seminien    alle    nur    in    die    von    der    konvexen   Seite   der  Mesaraica 
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superior  abgehenden  Äste  geraten  sein,  während  die  von  der  konkaven  (rechten) 
Seite  abtretenden  Artt.  colicae  dextrae  von  ihnen  frei  geblieben  sind  (von  ihnen 
wird  auch  das  unterste  Dünndarmende  versorgt). 

Da  keine  mit  Krebselementen  versehenen  Emboli  gefunden  wurden,  so  muß 
man  sich  wohl  denken,  daß  die  Krebszellen  nicht  von  größeren  Gerinnselmassen 
getragen,  in  den  Kreislauf  gerieten. 

Wir  hätten  also  hier  einen  der  wenigen  Fälle  von  sekundärem  Magen- 
carcinom.  Bemerkenswert  dürfte  noch  vielleicht  die  hochgradige  Krebsentartung 
beider  Nebennieren  sein  (die  auch  hier  ohne  Bronzehaut  bestand),  und  die  klare 
Art  und  Weise  der  Krebsdissemination. 


19.  Embolle  (von  irfiuwv)»). 

1880. 

(L  Aufl,  1880.) 

Man  versteht  unter  Ernboiie  die  Deponierung  (Em  keilung)  fremdartiger,  in  die 
Blutbahn  geratener  Partikel  an  irgend  einer  anderen  Stelle  des  Gefäßsystems.  Der 
embolisierte  Körper  heißt  „Embolus". 

Diese  Deponierung  kann  naturgemäß  von  einer  weiteren  immer  nur  nach 
einer  engeren  Stelle  hin  erfolgen  und  immer  nur  in  der  Richtung  des  Blutstromes. 
Der  Embolus  kann  demnach  von  einer  peripheren  Vene  nie  in  eine  zentrale 
deponiert  werden,  weil  hier  die  Blutbahn  weiter  wird,  und  so  der  Embolus  keine 
Gelegenheit  hat,  zurückgehalten  zu  werden.  Auch  im  Herzen  kann  er  aus  diesem 
Grunde  nicht  liegen  bleiben.  Wohl  aber  kann  ein  solcher  von  einer  Körpervene 
oder  dem  rechten  Herzen  aus  in  die  Lunge narteric,  von  einer  Lungenarterie,  resp. 
dem  linken  Herzen  her  nach  den  Körperarterien  hin  befördert  und,  wenn  die  Strom- 
bahn sich  der  Größe  des  Embolus  entsprechend  verengt  hat,  festgekeilt  werden. 
Man  kann  im  allgemeinen  sagen,  daß  eine  Ernboiie  nur  im  arteriellen  Gebiete, 
resp.  in  den  Kapillaren  eintreten  kann.  Eine  Ausnahme  bildet  die  Pfortader,  die 
sich  aber  in  ihren  Verästelungen  einer  Arterie  gleich  verhält.  Weitere  Ausnahmen 
sind  neuerdings  von  v.  Recklinghausen  statuiert  worden,  der  Fälle  beschrieben 
hat,  in  welchen  Emboli  retrograd  (nach  dem  peripheren  Teile)  hinbefördert  wurden. 
Sind  die  Emboli  sehr  klein,  so  können  sie  weitere  Kapillargebiete  passieren  und 
in  engeren  oder  solchen,  die  einen  sehr  trägen  Blutlauf  haben,  anderwärts  deponiert 
werden. 

Die  Wirkung  eines  Embolus  ist  je  nach  der  Natur  desselben  verschieden,  und 
man  kann  in  dieser  Beziehung  drei  Arten  unterscheiden: 

1.  Indifferente  Emboli  Zu  diesen  gehören  die  häutigsten  Emboli,  nämlich 
Stücke  von  weihen  Thromben,  die  vom  Blulslrom  abgerissen,  ferner  Stücke  er- 
krankter Herzklappen,  die  vom  Blute  verschleppt  werden.  Weiterhin  gehört  hier- 
her flüssiges,  reines  Fett,  welches  z.  B.  nach  Zermalm ung  von  Knochenmark  oder 
Unterhautfettgewebe  entweder  direkt  in  die  Blutbahn  gelangt  oder  durch  den  Lymph- 
strom in  diese  geführt  wird.  Ferner  PigrnentstofXe,  Kalkpartikel  usw.,  die  im  Körper 
gebildet  wurden,  oder  künstlich  eingeführte  aseptische  Partikel. 


l)  Die  Literatur  über  Emboli  findet  man  in  C ahnheims  allgemeiner  Pathologie  und 
In  v.  Reckünghauseos  Handbuch  der  allgemeinen  Pathologie  de*  Kreislaufes  und  der 
Ernährung,     Vgl-  auch  den  Artikel  Coagulationsnekrose  (Weigert  II.  S,  3  ff.). 
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2.  Emboli  mit  chemischen  oder  biologischen  Nebenwirkungen. 
Diese  Nebenwirkungen  können  giftig  im  chemischen  Sinne  sein,  z.  B.  bei  Queck- 
silberkügelchen,  die  sich  mit  Oxyd  bedecken,  sie  können  aber  auch  durch  organi- 
sierte Infektionsstoffe  bedingt  sein.  Letztere  können  allein,  in  größeren  Haufen,  in 
die  Blutbahn  gelangen  oder  indifferente  Emboli  als  Vehikel  benützen. 

3.  Emboli  mit  lebensfähigen  und  entwicklungsfähigen  Zellen: 
Carcinome  und  Sarkome,  welche  in  die  Blutgefäße  hineinwachsen  und  von  denen 
Stücke  abgerissen  werden. 

Die  Wirkung  der  Emboli  richtet  sich  zum  Teil  nach  ihrer  Natur,  zum  Teil 
nach  dem  Orte,  an  welchem  sie  abgesetzt  werden. 

I.  Diejenigen  Emboli,  welche  nicht  den  Kategorien  2  und  3  an- 
gehören, wirken  allein  auf  mechanische  Weise. 

a)  Solche  mechanische  Einwirkungen  können  die  Wand  der  embolisierten 
Arterien  betreffen.  Handelt  es  sich  um  scharfkantige,  harte  Körper,  so  werden 
dieselben  durch  den  Blutdruck  in  die  Wand  hineingepreßt  Sie  durchbohren  letztere 
dabei,  und  es  können  sich  auf  diese  Weise  Aneurysmata  spuria  bilden  (embo- 
lische Aneurysmen),  die  dann  weiterhin  selbst  noch  platzen  und  zu  Blutungen 
fuhren  können.  Solche  harte  Körper  werden  besonders  durch  Stückchen  geliefert, 
die  von  verkalkten  Herzklappen  abgerissen  werden  (embolische  Aneurysmen, 
Ponfick). 

Sind  die  Emboli  zwar  feste,  aber  nicht  so  harte  Körper,  z.  B.  Fibrinpfröpfe, 
so  zerstören  sie  nur  das  Endothel  der  Gefäßwand,  der  sie  anliegen,  und  es  tritt 
eine  Bindegewebswucherung  ein,  welche  den  Embolus  mit  der  Arterien  wand  fest 
verbindet  und  endlich  das  Fibrin  des  ersteren  zum  Schwinden  bringen  kann. 

b)  Weiterhin  kann  aber  auch  durch  die  Verstopfung  des  Gefäßes  in  dem  von 
diesem  versorgten  Gebiete  eine  Störung  hervorgerufen  werden.  Da  es  sich  bei 
Embolien  (mit  wenigen  Ausnahmen)  immer  um  arterielle  Gefäße  handelt,  so  muß 
eine  solche  Verstopfung,  wenn  dieselbe  vollständig  ist,  dem  Blutstrom  das  Ein- 
dringen in  die  jenseits  des  Embolus  gelegene  Partie  des  Arterienrohres  verwehren 
Eine  solche  vollkommene  Verlegung  kann  entweder  durch  den  Embolus  direkt 
herbeigeführt  werden  (namentlich  dann,  wenn  seine  Substanz  plastisch  genug  ist, 
um  sich  den  Konturen  des  Gefäßes  anzupassen),  oder  dadurch,  daß  eine  sekundäre 
Ablagerung  von  Fibrin  an  seiner  Oberfläche  erfolgt. 

Eine  solche  vollkommene  Verschließung  braucht  nun  aber  nicht  in  allen  Fällen 
zu  einem  wirklichen  Abschneiden  des  Blutes  von  dem  Kapillarbezirke  des  ver- 
stopften Gefäßes  zu  fuhren.  Die  Arterien  stehen  nämlich  sehr  häufig  jenseits  eines 
solchen  Embolus  durch  Anastomosen  mit  Nachbararterien  in  Verbindung,  und  durch 
diese  Anastomosen  kann  dann  dem  Kapillargebiete  Blut  zugeführt  werden.  Eine 
Arterie,  welche  solcher  Anastomosen  in  ihrem  ferneren  Verlaufe  entbehrt,  heißt 
eine  Endarterie  (Cohnheim).  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  die  Ver- 
stopfung einer  Endarterie  den  Tod  des  von  ihr  sonst  versorgten  Gewebsgebietes 
durch  Blutmangel  herbeiführen  muß,  und  daß  umgekehrt  Anastomosen  jenseits  der 
verstopften  Stelle  das  Kapillargebiet  vor  dem  ischämischen  Tode  bewahren.  Doch 
gibt  es  von  beiden  Sätzen  Ausnahmen,  die  freilich  streng  genommen  nur  schein- 
bare Ausnahmen  sind. 
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So  sind  die  Lungenartcrien  Endarlericn ,  *lie  nur  durch  Kapillaren  unter- 
einander, sowie  auch  mit  den  Bronchial-  und  PleuraJgefäßcn  anastomosieren.  In 
der  Lunge  sind  aber  die  Kapillaren  so  weit  und  bieten  dein  Blutstrom  so  wenig 
Widerstand,  daß  sie  bei  Verstopfung  eines  Arterienastes  von  einem  benachbarten 
Gebiete  her  genügend  Blut  zufuhren,  wenn  nicht  noch  andere  Momente  sie 
daran  hindern.  Diese  anderen  Momente  können  in  Herzschwäche  bestehen  oder 
darin,  daß,  wie  bei  brauner  Induration,  die  Lungenkapillareu  sehwer  passierbar  sind, 
oder  endlich  nach  v.  Rccklinghausen  dadurch,  daß  sie  ihrerseits  durch  „ hyaline 
Thromben"  verschlossen  sind.  In  diesen  Fällen  stirbt  bei  Verstopfung  eines  Lungen- 
arterienastes das  zugehörige  Gewebsgebiet  doch  ab. 

Umgekehrt  gibt  es  Arterien»  die  im  anatomischen  Sinne  keine  Endarterien 
sind  und  deren  Verstopfung  doch  zur  Abtötung  des  von  ihnen  sonst  versorgten 
Körperteiles  führt  So  ist  es  z.  B.  bei  Yatttopfnag  der  Artcria  mesaraica 
superior.  Diese  hängt  zwar  durch  Zweige  mit  den  benachbarten  Gefkßgebielen 
zusammen,  aber  diese  Anastomosen  sind  im  Verhältnis  zu  der  großen  Ausdehnung 
des  Verzweigungsterrains  der  Arteria  mesaraica  superior  so  geringfügig,  daß 
der  gewöhnliche  Blutdruck  nicht  genügt,  um  von  ihnen  her  die  Kapillaren  der  ver- 
stopften Arterie  rasch  genug  mit  Blut  zu  füllen,  so  daß  diese  Partien  doch  dem 
Tode  anheimfallen.  Die  Arteria  mesaraica  superior  ist  also  keine  anatomische, 
wohl  aber  eine   „funktionelle   Endarterie"    (Litten), 

Tritt  nun  ein  solches  Absterben  ein,  so  kann  dasselbe  mit  oder  ohne  Blut- 
austritt erfolgen  oder  endlich  so,  daß  ein  Teil  einfach  abstirbt,  der  andere  (peri- 
pherische) mit  Blutaustritten  versehen  ist*  Die  mit  Blutungen  verbundenen  toten 
Stellen  dieser  Art  heißen  „hämorrhagische  Infarkte",  die  ohne  solche  „ein- 
fache oder  weiße  Infarkte"  (im  Zentralnervensystem  Erweichungen;  s.  Artikel 
Coagulationsneki  ose  [Weigert   II.  S.  3  ft]). 

Die  Blutungen  kommen,  wie  es  scheint,  auf  zweierlei  Weise  zustande,  ent- 
weder so,  daß  von  der  Vene  her  das  Blut  in  die  verlassenen  Kapillargebiete  ein- 
strömt, oder,  und  zwar  jedenfalls  wohl  häufiger  so,  daß  von  den  kleinen,  für  die 
Wiederherstellung  der  Ernährung  aber  nicht  ausreichenden,  Kollateralarterien  her 
Blut  in  die  leeren  Blutgefaflchen  gelangt.  Da  nun  aber  diese  Kapillaren  durch 
das  Abschneiden  der  Blutzufuhr  in  ihrer  Ernährung  gestört  sind,  da  auch  ferner 
das  sie  umgebende,  resp.  Mutzende  Gewebe  abgestorben  ist,  so  sind  die  KapiDaren 
nicht  mehr  imstande,  dem,  wenn  auch  unter  sehr  geringem  Drucke,  in  sie  ein- 
strömenden Blute  genügenden  Widerstand  zu  leisten,  die  Kapillaren  werden  weit 
und  lassen  das  Blut  vielfach  heraustreten.  Im  die  HnMehung  dieser  Hämorrhagien 
ist  es  aber  nötig,  daß  das  Gewebe,  in  welchem  die  Kapillaren  Hegen,  nicht  selbst 
so  resistent  ist,  daß  es  das  Eindringet]  des  Mutes  hindert  Ist  dieses  aber  doch 
der  Fall,  so  bekommen  wir  eben  den  weißen,  resp.  gemischten  Infarkt,  in 
welchem  also  entweder  gar  keine  Blutung  erfolgt,  oder  doch  nur  eine  solche  in 
dem  peripheren  Teil.     Die  Dtttong   ist  mit  der  ischämischen  Nekrose  daher  <l 

nicht  immer  vergesellschaftet,  wie  man  dies  früher  allgemein  glaubte.  Sie  (ritt 
freilieb  bei  Infarkten  nur  ein,  wenn  gleichzeitig  Nekrose  erfolgt,  iber  nidn  um- 
gekehrt. Damit  eine  Blutung,  also  ein  echter  hämorrhagischer  Infarkt  entsteht, 
muß   eine   besondere  Bedingung  (locke:  des  nekrotischen  I 
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erfüllt  sein.  —  Die  abgestorbenen  Teile  verfallen  nun  nach  den  im  Artikel  Coa- 
gulationsnekrose  (1.  c.)  auseinandergesetzten  Prinzipien,  abgesehen  vom  Zentral- 
nervensystem, dem  Gerinnungstode  und  bilden  teils  weiße  Infarkte,  teils  solche  mit 
rotem  Rande,  teils  rote.  Die  Konsistenz  dieser  Infarkte  ist  demnach  an  allen  Stellen, 
wo  zur  Coagulationsnekrose  geeignete  Gewebe  absterben,  eine  derbe,  im  Zentral- 
nervensystem eine  abnorm  weiche. 

Die  Form  derselben  ist  eine,  dem  Verästelungsbezirke  der  verstopften  Arterie 
entsprechende,  keilförmige.  Doch  ist  diese  „  Keilform "  oft  eine  sehr  unregelmäßige, 
nur  das  Prinzip,  daß  die  peripherischeste  Partie  die  breiteste  ist,  ist  im  allgemeinen 
gewahrt.  Dieser  breiteste  Teil  liegt  wohl  regelmäßig  an  der  Oberfläche  des 
Organes,  in  welchem  sich  die  verstopfte  Arterie  vorfindet  —  Rote  Infarkte  finden 
sich  in  Lunge,  Milz,  Darm  und  im  lockeren  Zellgewebe,  z.  B.  an  der  Froschzunge, 
wenn  an  dieser  ein  künstliches  Abschneiden  der  Blutzufuhr  durch  Verstopfung  der 
Arterien  bewirkt  ist,  Retina,  Hoden. 

Weiße,  resp.  gemischte  Infarkte  in  Niere,  Milz,  Herz  (Hirn). 

In  anderen  Organen  sind  Infarkte  entweder  nicht  beobachtet  oder  noch  nicht 
genau  genug  studiert,  z.  B.  in  der  Leber.  In  letzterer  scheinen  solche  durch  ein- 
fache Verstopfung  eines  Pfortaderastes  nicht  zustande  zu  kommen,  weil  die  Leber- 
arterie das  eigentliche  ernährende  Gefäß  der  Leber  ist  und  so  bei  intaktem  Blut- 
lauf ein  Absterben  hindert.  —  In  gewissem  Sinne  gehören  in  diese  Kategorie  auch 
die  „käsigen  Herde"  der  bösartigen  Geschwülste,  soweit  diese  dadurch  entstehen, 
daß  die  Tumoren  durch  Hineinwachsen  in  die  Blutbahnen  sich  selbst  die  Ernährung 
abschneiden.  Bei  der  Unregelmäßigkeit  der  Gefaßbahnen  solcher  Geschwülste  wird 
die  unregelmäßige  Form  derselben  nicht  wundernehmen. 

Durch  lokale  Kapillarembolien  werden,  bei  den  vielfachen  Verbindungen  der 
Kapillaren  untereinander,  keine  Nekrosen  erzeugt  Wohl  aber  ist  dies  möglich, 
wenn  ganze  Kapillargebiete  verstopft  werden,  z.  B.  durch  feinkörnige  Farbstoffe. 
Flüssiges  Fett  wird  in  der  Regel  zu  schnell  wieder  entfernt,  um  dauernde  Störungen 
zu  machen. 

II.  Die  Emboli  mit  chemischer  oder  biologischer  Nebenwirkung 
werden  auch  ohne  mechanisches  Abschneiden  der  Blutzufuhr,  also 
auch  ohne  daß  das  verstopfte  Gefäß  eine  Endarterie  ist,  krankhafte 
Affektionen  zuwege  bringen,  und  zwar  solche  entzündlicher  Natur. 
Die  entzündlichen  Herde  brauchen  nicht  dem  Verästelungsgebiete  der  Arterien  zu 
entsprechen,  da  sie  sich  um  den  Embolus  als  Mittelpunkt  gruppieren.  Sie 
brauchen  daher  weder  eine  Keilform  zu  haben,  noch  an  die  Oberfläche  anzustoßen. 
Oft  sind  sie  rundlich  und  sitzen  mitten  im  Organe  darin. 

Die  Art  der  Entzündung  richtet  sich  nach  der  Natur  des  Embolus:  Es  können 
einfache,  fibrinöse,  eiterige,  jauchige  Entzündungen  sein.  Letztere  Seiden  Arten 
kommen  nur  bei  Emboüs  vor,  welche  die  entsprechenden  Organismen  mit  sich 
fuhren:  „metastatische  Entzündungen". 

Wird  jedoch  durch  einen  Embolus  dieser  Gruppe  gleichzeitig  eine  Endarterie 
verstopft,  z.  B.  wenn  der  infektiöse  Stoff  in  einem  größeren  Fibringerinnsel  ent- 
halten ist,  so  verbindet  sich  die  mechanische  mit  der  chemisch-biologischen  Wirkung. 
Es  entstehen  auf  diese  Weise  einmal  Infarkte,  dann  aber  auch  in  der  nächsten 
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Umgebung  derselben,  d.  h.  im  lebenden  Gewebe,  z.  B.  Eiterungen  oder  Jauchungen. 
So  wird  der  Infarkt  von  einem  Eiter-  oder  Jaucheherde  umspült  und  „sequestriert*. 

Chemisch  oder  infektiös  wirkende  Emboli  erregen  entzündliche  Störungen, 
auch  wenn  sie  in  Kapillaren  stecken  bleiben,  da  bei  ihnen  die  Wirkungen  von  den 
mechanischen  Verhältnissen  der  Blutversorgung  unabhängig  sind. 

EL  Die  Emboli,  welche  entwicklungsfähige  Zellmassen  enthalten, 
machen,  ebenfalls  unabhängig  von  mechanischen  Momenten,  sogenannte 
„metastatische  Geschwülste*.  Die  sekundären  Lungengeschwülste  sind 
regelmäßig  durch  solche  gröbere  Geschwulstpartikel  bedingt,  die  in  den  Lungen- 
kreislauf aus  den  Venen  gelangen  (soweit  sie  nicht  per  contiguitatem  hinkommen). 
Jedenfalls  habe  ich  in  allen  Fällen  von  solchen  Lungengeschwülsten  ein  Hinein- 
wuchern der  primären  oder  sekundären  Geschwulstmassen  in  eine  Vene  deutlich 
nachweisen  können.  Die  Art  der  Geschwülste  richtet  sich  natürlich  nach  der  Aus- 
gangsgeschwulst. 


20.  Ober  den  Eintritt  des  Kohlepigments  aus  den 
Atmungsorganen  in  den  Blutkreislauf. 

1883. 

Noch  vor  kaum  zwanzig  Jahren  war  man  ziemlich  allgemein  der  Ansicht,  daß 
das  schwarze  Pigment  in  den  Lungen  erwachsener  Menschen  ein  Produkt  des 
menschlichen  Organismus  sei.  Auch  nachdem  Traube  und  Cohnheim  Kohlen- 
partikel größerer  Art  in  Sputis  nachgewiesen  hatten,  konnte  dies  den  bis  dahin 
geltenden  Satz  noch  nicht  umstoßen,  da  sich  das  Lungenpigment  gerade  von 
solchen  großen  Splittern  wesentlich  unterschied.  Erst  durch  die  experimentellen 
Arbeiten  einer  Reihe  von  Forschern  (Knauff,  Ruppert,  Ins  usw.),  durch  die 
anatomischen  Beobachtungen  namentlich  Zenkers,  ist  allmählich  die  Angelegen- 
heit so  weit  geklärt,  daß  nun  wohl  niemand  mehr  Bedenken  trägt,  das  schwarze 
„Lungenpigment*  für  eingeatmeten  Kohlenruß  zu  erklären.  Man  weiß  jetzt  auch, 
daß  feinverteilte  Partikel,  ja  selbst  rote  Blutkörperchen,  die  Lungenalveolen wände 
mit  großer  Leichtigkeit  passieren,  in  die  Lymphbahnen  gelangen  und  in  den 
Bronchialdrüsen,  in  den  lymphatischen  Apparaten  der  Lunge  und  Pleura,  oder  im 
Gewebe  der  Lunge  und  Pleura  selbst  deponiert  werden.  Beobachtungen  über  das 
weitere  Vordringen  der  Pigmentmassen  ins  Blut  sind,  wenigstens  was  den  Menschen 
anbelangt,  sehr  spärlich.  An  Tieren  ist  es  für  Flüssigkeiten  freilich  durch  Wittich 
festgestellt,  daß  dieselben  von  den  Lungen  ins  Blut  übertreten,  aber  bei  fein  ver- 
teilten Partikeln  liegen  die  Verhältnisse  wesentlich  anders.  Ebenso,  wie  zwar  ge- 
löste Stoffe  bei  subkutaner  Injektion  ins  Blut  übertreten,  Farbstoffpartikel  aber  in 
den  nächsten  Lymphdrüsen  deponiert  werden,  ebenso,  sollte  man  meinen,  müßten 
auch  von  den  Lymphgefäßen  der  Lunge  aus  (selbst  wenn  von  ihnen  Flüssigkeiten 
bis  ins  Blut  gelangten)  feinverteüte  Substanzen  nur  bis  zu  den  nächsten  Drüsen 
vordringen  resp.  im  Gewebe  liegen  bleiben. 

Hiergegen  sprechen  nun  freilich  Versuche  an  Kaninchen,  die  Slavjansky  an- 
gestellt hat,  der  einige  Male,  aber  durchaus  nicht  immer,  den  Übertritt  von  Zinnober 
(nach  Einspritzung  durch  eine  Tracheotomiewunde)  in  die  Blutbahn  beobachtete 
(Rupperts  Versuche  an  Fröschen  können  nicht  ohne  weiteres  auf  höhere  Tiere 
in  diesen  Fragen  übertragen  werden).  Ob  in  den  Fällen,  in  denen  Slavjansky 
dieser  Nachweis  gelang,  noch  irgend  welche  besondere  Momente  obgewaltet  haben 
(z.  B.  durch  die  entzündlichen  Vorgänge  der  natürlich  nicht  aseptischen  Ein- 
spritzung  bedingt,   durch   direkte  Lymphgefäß  Verbindung  ohne  Einschiebung  von 


Drüsen  usw.)  oder  nicht,  kann  ich  nicht  entscheiden.  Für  den  Menschen  aber 
muß  man  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  sicher  annehmen,  daß  das  Kohle- 
pigment von  den  Bronchialdriisen  genau  in  derselben  Weise  zurückgehalten  wird, 
wie  jedes  fein  verteilte  Pulver  in  den  benachbarten  Lymphdrüsen.  Sonst  müßte  ja 
jeder  erwachsene  Mensch  auch  Kohlepigment  in  den  KÖriierorgancn ,  namentlich 
in  der  Milz,  aufweisen.  Das  ist  nun  bekanntlich  nicht  der  Fall  Wenn  es  aber 
doch  nur  ausnahmsweise  vorkommt,  daß  in  der  Tat  das  Blut  Kohlepigment  auf- 
nimmt und  an  den  dafür  geeigneten  Stellen  deponiert,  so  muß  das  natürlich  auch 
besondere  Gründe  haben.  Man  kann  ja  nicht  annehmen,  daß  das  Pigment  das 
eine  Mal  die  Lymphdrüsen  nicht  passieren  kann,  das  andere  Mal  aber  durch  sie 
einfach  hindurchschwimmt.  Diese  besonderen  Gründe  sind  a  priori  nicht  zu 
statuieren.  Sie  könnten  in  „entzündlichen"  Veränderungen  der  Lymphdrüsenfilter, 
in  anatomischen  Varietäten  der  Lymphgefäße  (direkter  Verbindung  mit  den  drüsen- 
freien Ästen  des  Ductus  thoracicus)  oder  dergleichen  bestehen.  Dir  bisherige  Lite- 
ratur ist  über  diese  Dinge  so  gut  wie  vollkommen  u n ausgiebig l). 

Mir  ist  nur  ein  einziger  Fall  bekannt,  in  welchem  der  Nachweis  des  Eobls- 
pigments  in  der  Btutbahn  beim  Menschen  gelang,  das  ist  der  von  Soyka  (Prager 
medkinische  Wochenschrift  1878)  veröffentlichte.  Es  handelte  sich  um  einen 
70jährigen  Mann  mit  hochgradiger  Pneumonokoni  osis  resp.  Anthrakosis  der 
Lungen,  bei  welchem  sich  in  der  Milz,  der  Leber  und  den  Nieren  das  Kohle- 
pigment  nachweisen  Heß.  Soyka  kam  zu  der  Ansicht,  daß  das  Kohlepigment 
hier  die  Lymphdrüsen  passiert  habe  und  so  ins  Blut  übergetreten  sei.  Warum 
diese  Anschauung  nicht  ohne  weiteres  zutreffend  sein  kann,  ist  soeben  erörtert 
worden. 

Ich  muß  nun  aber  dieser  anscheinenden  Seltenheit  der  ßlutanlhrakose  gegen- 
über nach  mehrjährigen  Untersuchungen  den  Satz  aufstellen,  daß  hier  in  Leipzig 
wenigstens  die  Anhäufung  von  Kohle  in  Körperorganen  ein  ungemein 
häufiger  Prozeß  ist,  und  zwar  daß  speziell  von  älteren  Individuen  die  meisten 
diese  Affektion  zeigen. 

I  he  Veränderungen  sind,  wenn  auch  nicht  gerade  immer,  so  doch  in  den 
meisten  Fällen  schon  mit  bloßem  Auge  (bei  einiger  Übung  ungemein  leicht)  zu 
erkennen.  Wenn  man  nämlich  zunächst  bei  solchen  Leuten  die  Milz  genauer  be- 
trachtet, namentlich  wenn  die  dunkelrote  Färbung  der  Schnittfläche  durch  den 
Einfluß  des  Sauerstoffes  eine  hellrote  geworden  ist  (was  ja  sehr  schnell  geschieht), 
so  sieht  man  zahlreiche  oder  spärliche  schwarze  ,  kleine  Flecke  in  der  Umgebung 
der  Malpighischcn  Körperchen,  manchmal  auch  ganz  deutlich  in  diesen  selbst. 
Die  Mal pighi sehen  Körperchen   erscheinen    dann   teüs   wie   mit  einem  schwarzen 


')  Selbst  in  dem  neuesten  Handbuch  von  Ziegler  steht  nichts  darüber.  Zwar  erwähnt 
er  ganz  im  allgemeinen,  daß  Pigment  aus  den  Atmungsorganen  „durch  die  Lungenlymph- 
gefiße  nicht  nur  bis  in  die  Lymphdrüsen,  sondern  von  da  aus  noch  weiter  bis  in  die  Blut- 
babn*'  {§  265)  übertreten  könne»  aber  in  der  angeführten  Literatur  (§  266)  linden  sich  nur 
Hinweise  auf  die  oben  zitierten  Tier  experimente  (auch  nicht  auf  Soykas  Fall)  und  bei  der 
speziellen  Beschreibung  der  Pigmentanhäufungen  in  der  Leber  ist  von  Kohleablagerung  gar 
nichts  mitgeteilt.  In  der  gleich  zu  erwähnenden  Abhandlung  von  Soyka  sind  die  negativen 
Ergebnisse  der  Literatur  über  die  Verhältnisse  beim  Menschen  zusammengestellt,  und  es  ist 
mir  nicht  bekannt,  daß  seitdem  neue  positive  Resultate  veröffentlicht  waren. 
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Ringe  oder  Halbmonde  umgeben,  teils  wie  mit  schwarzen  Punkten  besetzt.  Eine 
zweite,  bisher  gar  nicht  in  Betracht  gezogene,  ganz  regelmäßig  befallene 
Gruppe  von  Organen  sind  die  portalen  Lymphdrüsen  resp.  auch  wohl  die  ent- 
lang des  Pankreas.  Sie  lassen  die  Erscheinung  noch  viel  deutlicher  für  das  bloße 
Auge  erkennen,  indem  sie  ganz  dunkelgrau  resp.  schwarz  gefleckt  oder  difiEus  ge- 
färbt erscheinen.  Die  Leber  hingegen  läßt  zwar  häufig  durch  einen  eigentümlich 
grauen  Ton  die  Anwesenheit  des  Farbstoffes  vermuten,  aber  gibt  kaum  für  das 
bloße  Auge  sichere  Befunde.  An  den  Nieren  konnte  ich  makroskopisch  nichts 
erkennen.  Die  Veränderungen  der  Milz  und  der  Portaldrüsen  sind  so 
deutliche,  daß  mir  das  Schweigen  der  Autoren  über  diesen  rein 
makroskopischen  Befund  sehr  auffallend  ist 

Mikroskopisch  ist  natürlich  noch  viel  mehr  zu  sehen  und  manchmal  auch 
unter  Umständen,  unter  denen  man  makroskopisch  nichts  sicheres  wahrnahm. 
In  der  Milz  sieht  man  vielfach  längs  der  Arterien  schwarzes  Pigment  (Soyka)  in 
der  Pulpa,  namentlich  dicht  um  die  Mal pighi sehen  Körperchen,  selbst  in  deren 
Randzone  eindringend.  In  der  Leber  sind  regelmäßig  mehr  oder  weniger  Pig- 
mentmassen in  den  portalen  Bindegewebszügen  usw. 

Das  Pigment  ist  nicht  etwa  „pseudomelanotisches"  (Groh£),  denn  einmal  findet 
es  sich  in  ganz  frischen  Leichen,  dann  aber  ist  es  gegen  die  gebräuchlichen  Re- 
agentien  (Säuren,  Alkalien)  ganz  resistent  Es  gibt  auch  nicht  die  Quinckesche 
Eisenreaktion.  In  seinem  ganzen  Aussehen  stimmt  es  mit  dem  Lungenpigment 
überein,  und  ist  nach  alledem  ebenfalls  als  Kohle  zu  betrachten.  Ich  möchte  noch 
besonders  hervorheben,  daß  hier  schwere  Malariafälle  nicht  vorkommen,  und  daß 
man  daher  die  Malariamelanose  in  diesen  Milzen,  die  übrigens  ganz  atrophisch  sein 
können,  ausschließen  muß. 

Diese  Kohle  muß  wenigstens  in  die  Leber  und  die  Milz  auf  dem  Blutwege 
gelangt  sein.  In  die  Portaldrüsen  dürfte  sie  durch  die  Leberlymphgefäße  gedrungen 
sein,  die  den  Überschuß  des  ins  Bindegewebe  gelangten,  aber  hier  nicht  zurück- 
gehaltenen Pigments  abführten. 

Wie  kommt  aber  die  Kohle  ins  Blut?  Jedenfalls  von  außen  her,  und  da  die 
sonderbare  Idee  Villarets,  nach  welcher  dieselbe  durch  den  Darm  aufgenommen 
würde,  bereits  von  Soyka  genügend  zurückgewiesen  ist,  so  bleibt  nur  der  Atmungs- 
apparat als  Eingangspforte  übrig.  Da  derselbe  ohnehin  stets  Kohle  enthält,  so  ist 
eben  nur  die  Frage  zu  beantworten,  wie  die  Kohle  von  da  in  den  Kreislauf  ge- 
langen kann.  Soyka  (vgl.  auch  Ziegler  §  265)  sprach,  wie  erwähnt,  für  seinen 
Fall  die  Meinung  aus,  daß  die  Kohle  die  Lymphdrüsen  passiert  hätte  und  so  in 
die  Blutbahn  eingedrungen  wäre.  Dem  kann  man  aber  doch  nicht  so  ohne  weitere 
Befunde,  welche  das  Passieren  der  Lymphdrüsen  gerade  in  diesen  Fällen  erklärten, 
zustimmen.  Denn  da  bei  jungen  Individuen,  selbst  wenn  bei  ihnen  Lungen  und 
Bronchialdrüsen  recht  pigmenthaltig  sind,  solche  Veränderungen  nur  höchst  selten 
vorkommen,  so  kann  hier  nicht  die  Annahme  gemacht  werden,  daß  die  Bronchial- 
drüsen als  solche  kein  sicher  zurückhaltendes  Filter  wären.  Andererseits  kann 
man  bei  der  großen  Häufigkeit  des  Prozesses  und  dem  Vorkommen  gerade  bei 
alten  Leuten  anatomische  Zufälligkeiten,  wie  sie  oben  für  möglich  erklärt  wurden, 
sicher  ausschließen.     Es  ist  auch  nicht  anzunehmen,  daß  in  den  Lungen  selbst 
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etwa,  wie  vielleicht  bei  Slavjanskys  Kaninchen,  ein  Übertritt  der  Kohle  ins 
Blut  statthaben  müsse,  denn  gerade  die  Lungen  waren  in  einer  Anzahl  fa 
Fälle  gar  nicht  besonders  hochgradig  anthrakotisch ,  wie  dies  freilich  in  dem 
S«ivkaschen  und  auch  in  anderen  meiner  Fälle  zutraf.  Sie  zeigten  häufig  keine 
besonders  hochgradigen  „entzündlichen  Affektionen",  Schwielen  usw.,  keine  be- 
sonders dunkle  Farbe,  sondern  nur  dasselbe  Aussehen  wie  bei  allen  Erwachsenen 
unseres  Klimas. 

Dennoch  aber  läßt  sich  der  Weg  des  Kohlepigments  ins  Blut  für  die  über- 
wiegend große  Mehrzahl  der  Fälle  ganz  sicher,  ftir  eine  kleine  Zahl  derselben  mit 
Wahrscheinlichkeit  nachweisen.  Dieser  Weg  ist  ein  viel  direkterer,  als  Soyka 
vermutet  hat  Die  Kohle  geht  nämlich  allerdings  von  den  Bronchial- 
drüsen aus  ins  Blut,  aber  nicht  durch  deren  Vasa  efferentia  resp.  den 
huetus  thoracicus,  sondern  sie  tritt  ganz  direkt  in  die  Blutgefäße,  und 
zwar  dadurch,  daß  die  Drüsen  mit  ihnen  verwachsen  und  ihre  Wände 
durchbrechen. 

Die  eigentümlichen  pathologischen  Beziehungen,  in  welche  die  Bronchialdrüsen 
durch  die  Staubinhalationskrankheiten  mit  den  Nachbarorganen  treten  können,  sind 
seit  einigen  Jahren,  besonders  seit  Zenkers  trefflichen  Untersuchungen,  vielfach 
besprochen  worden.  Sehr  sorgfältige  Zusammenstellungen  fremder  und  eigener 
Beobachtungen  findet  man  in  den  Dissertationen  von  Eternod  (Rechcrches  sux  les 
affections  chroniques  des  ganglions  tracheobronchiques  et  les  suites  des  ces  affec- 
tions,  Genf  1879)  und  von  Oeconomides  (Cber  chronische  Bronchialdrüsen- 
Affektionen  und  ihre  Folgen.     Basel  1882). 

Wie  man  sich  auch  aus  diesen  Schriften  überzeugen  kann,  sind  Verwachsungen 
der  Drüsen  mit  Blutgefäßen  mehrfach  konstatiert,  bei  Eternod  auch  abgebildet. 
Sonderbarerweise  ist  aber,  soviel  ich  weiß,  noch  niemand  auf  den  Gedanken 
gekommen,  daß  durch  diesen  Vorgang  auch  Kohlepigrnent  ins  Blut  gelangen 
könnte,  während  die  lokalen  Folgen,  Verengerungen  usw.,  sehr  genau  besprochen 
worden  sind.  Und  doch  liegt  die  Sache  in  den  meisten  Fällen  sehr  einfach 
und  klar. 

Man  findet  in  den  oben  von  mir  erwähnten  Fällen  nämlich,  selbst  dann,  wenn 
die  Lungen  nicht  auffallend  pigmentreich  sind,  die  Bronchialdrüsen  immer  stark 
amelanotisch.  Dieselben  sind  ferner  stets  schwielig  entartet,  mit  ihrer  Umgebung 
verlötet,  auch  dies  wiederum  selbst  dann,  wenn  in  den  Lungen  ausgedehntere 
Schwielenbildung  fehlt  Schneidet  man  die  Gefäße  auf,  so  findet  man  Verände- 
rungen in  den  Lungenarterien  oder  -Venen,  in  einem  Hauptstamme  oder  einem 
größeren  Aste,  ausnahmsweise  auch  einmal  in  der  Vena  cava,  azygos  usw.  Hier 
zeigt  sich  an  einer  oder  der  anderen  Stelle,  meist  in  mehreren  gleichzeitig,  das 
Gefäß  mit  einer  unterliegenden  Bronchialdrüse  verwachsen,  nicht  mehr  auf  ihr 
verschieblich,  sondern  fest  an  dieselbe  gelötet.  Die  Verlötungsstelle  kann  ver- 
schieden groß  sein.  Sie  kann  an  der  einen  Seite  liegen  oder  das  Gefäß  ring- 
förmig  umfassen. 

Außerdem  sieht  man  aber  noch  folgendes  an  diesen  verlöteten  Fällen,  In 
den  leichtesten  Fällen  schimmert  die  Partie  gewissermaßen  grau  durch,  die  Intima 
ist   aber  ganz   glatt,   das  Lumen   nicht  verändert.     Bei  höheren  Graden  der  \ 
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änderung  ist  die  Stelle  schon  dunkler  pigmentiert,  die  Innenfläche,  wie  leicht  ge- 
runzelt oder  getrübt,  narbenähnlich  zusammengezogen,  das  Lumen  mehr  oder 
weniger  verengert  In  noch  anderen  Fällen  endlich  sieht  man  statt  einer  narbig 
zusammengezogenen  Partie  eine  vertiefte,  geschwürsähnliche,  schwarze  Stelle  vod 
grauem,  narbig  gefaltetem  Saume  umgeben.  Die  vertiefte  Stelle  ist  etwas  uneben, 
meist  aber  sonst  glatt,  ja  glänzend,  fühlt  sich  oft  rauh  und  bei  gleichzeitiger  Chali- 
kose  sandig  an.  Das  Lumen  ist  in  letzterem  Falle  immer  verengt  Sehr  häufig 
sind  alle  drei  verschiedenen  Formen  gleichzeitig  vorhanden. 

Findet  man  nun  eine  Gefäßverlötung  mit  den  Bronchialdrüsen, 
mit  ganz  dunkler  Pigmentierung  der  Innenfläche,  so  kann  man  mit 
absoluter  Bestimmtheit  voraussagen,  daß  Milz,  Leber  und  Portal- 
drüsen ebenfalls  melanotisch  sind. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  macht  die  Verhältnisse  in  den  Gefäßen 
noch  klarer.  Legt  man  einen  Schnitt  senkrecht  auf  die  Gefaßwand  an,  der  die 
benachbarten  Drüsenteile  mittriffit,  so  zeigt  es  sich,  daß  die  schwielig  entartete,  mit 
Kohlepigment  reichlich  beladene,  frühere  Drüsensubstanz1)  unmittelbar  ohne  be- 
stimmte Grenze  in  die  Gefäßwand  übergeht.  An  den  grauen  Stellen  ist  zwar 
die  Gefaßwand  von  Pigment  ebenfalls  durchsetzt,  aber  es  bleibt  noch  eine  dünne, 
unpigmentierte  Schicht  (die  also  entweder  noch  nicht  von  der  Kohle  durch- 
drungen ist,  oder  sich  erst  nachträglich  wieder  über  die  unteren  Schichten  darüber 
gelegt  hat).  An  den  dunkleren  Stellen  hingegen  geht  das  Pigment  bis  unmittelbar 
an  das  Lumen  des  Gefäßes  heran. 

Die  Umkehrung  des  obigen  Satzes,  daß  also  bei  Melanose  der  Milz  usw. 
stets  eine  solche  verlötete,  schwärzlich  gefärbte  Gefaßstelle  aufzufinden  wäre,  läßt 
sich  nicht  mit  so  absoluter  Ausnahmslosigkeit  aufstellen.  Zwar  wird  man  stets 
die  Bronchialdrüsen  stark  melanotisch  finden,  mit  ihrer  Umgebung  vielfach  ver- 
wachsen, aber  in  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  wird  man  wenigstens  an  den 
größeren  Gefäßen,  die  leicht  zu  präparieren  sind,  jene  feste  Verlötung,  jene  innige 
Durchsetzung  mit  Pigment  vermissen,  die  zur  exakten  Erklärung  des  Kohlenüber- 
trittes an  diesen  Stellen  nötig  ist.  Will  man  nun  für  diese  Fälle  einen  ähnlichen 
Entstehungsmodus  annehmen,  so  kann  man  sich  (wenn  man  nicht  etwa,  was  sehr 
leicht  möglich  ist,  eine  solche  Stelle  übersehen  hat)  damit  helfen,  daß  man  in 
einem  der  stets  vorhandenen  obliterierten  Gefäßzweige  die  Eintrittsstelle  der 
Kohle  ins  Blut  substituiert.  Der  Obergang  derselben  in  den  Kreislauf  müßte  dann 
zu  einer  Zeit  entstanden  sein,  als  das  Gefäß  noch  durchgängig  war.  Da  man  auch  in 
den  oben  geschüderten  Gefäßen  stets  die  Tendenz  zur  narbigen  Stenose  resp.  Obli- 
teration  markiert  findet,  so  hat  eine  solche  Annahme  durchaus  nichts  gezwungenes. 
Die  vollkommene  Obliteration  wäre  auch  bei  diesen  wohl  nur  eine  Zeitfrage  gewesen. 

Ob  übrigens  nicht  auch  einmal  von  kleineren  Lungenfollikeln  ein  solcher 
Übertritt  von  Pigment  in  die  Gefäße  angeregt  werden  kann  (ähnlich  wie  beim 
Tuberkelgift),  wage  ich  nicht  zu  bestreiten  —  kann  es  aber  nicht  beweisen. 

Was  die  Genese  dieser  Prozesse  anbelangt,  so  kann  man  sich  von  derselben 
immerhin   eine  Vorstellung  machen,   wenn  man  auch  freilich  bedenken  muß,   daß 
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man   es  hier  mit   den  Überbleibseln    eines  sehr  chronisch  verlaufenden  Vorganges 
zu  tun  hat,  über  dessen  frühere  Stadien  noch  Beobachtungen  zu  machen  sind. 

Es  ist  zwar  bekannt,  daß  die  eingeatmeten,  nicht  infektiösen  Staubteile  in  ge- 
ringen Quantitäten  ganz  unschädlich  sein  können,  daß  sie  aber  in  großen  Mengen 
jene  schwieligen,  teils  knötchenartigen,  teils  diffuseren  Herde  hervorrufen,  die 
namentlich  an  anthrakotischen  und  chaliko  tischen  Lungen  bekannt  genug  sind,  und 
von  denen  die  knötchenartigen  früher  mit  den  Tuberkeln  verwechselt  wurden.  Am 
reichlichsten  werden  sich  die  Staubmassen  namentlich  in  den  Drüsen  ansammeln, 
wo  auf  einen  verhältnismäßig  kleinen  Raum  hin  von  allen  Seiten  her  die  Staub- 
teilchen zusammenströmen.  Hier  wird  es  also  eventuell  schon  zu  Störungen  kommen 
können,  auch  wenn  die  Lunge  selbst  noch  relativ  frei  ist.  Worin  eigentlich  die 
Schädlichkeiten  der  Staubmassen  bestehen,  ist  noch  nicht  sicher  festgestellt.  Ent- 
weder wirken  sie  rein  mechanisch  sich  einbohrend  usw.,  oder  sie  wirken  durch  ihre 
starke  Anhäufung  erdrückend  auf  die  Umgebung,  verstopfend  auf  die  Lymph- 
bahnen und  dergleichen,  oder  endlich  sie  wirken  chemisch  schädigend.  Es  sind 
ja  durchaus  nicht  reine,  indifferente  Körper,  die  den  Staub  repräsentieren,  reine 
Kohle,  reine  Kieselstäubchen  usw.,  sondern  an  ihnen  können,  abgesehen  von  Infek- 
tionskeimen, auch  allerlei  chemische  Unrein üchkeiten  haften,  und  namentlich  an  die 
Kohle  sind  gewiß  immer  Teersubstanzen  angefügt.  In  kleinen  Quantitäten  schaden 
diese  nicht  auffällig,  aber  in  größeren  bewirken  sie  doch  allmählich  Gcwebs- 
störungen.  Diese  Gewebsstörungen,  die  also  entweder  mechanisch  oder  chemisch 
(eventuell  natürlich  auch  infektiös)  hervorgerufen  sind,  bestehen  wohl  auch  hier,  wie 
sonst  immer,  zunächst  in  einer  Schädigung  resp.  Zerstörung  der  Gewebe.  Hier  eine 
„Reizung"  im  Sinne  der  früheren  Forscher  und  vieler  jetziger  anzunehmen,  ist  gar 
kein  Grund  vorhanden,  wenn  man  unter  Reizung  einen  direkten  Antrieb  der 
zelligen  Elemente  zur  Vermehrung  (gewissermaßen  eine  Befruchtung  derselben) 
verstelil.  Hingegen  ist  es  sehr  wohl  möglich,  daß  neben  den  Gewebsstörungen 
entzündliche  Gcfäßveränderungen  (im  C  oh  n  heim  sehen  Sinne,  &  h*  auch  passive 
Prozesse)  und  durch  jene  regenerative  Prozesse  erzeugt  werden.  Wenden  wir  d H 
auf  die  Drüsen  speziell  an,  so  dürfte  man  sich  die  Sache  hier  so  zu  denken  haben, 
daß  zunächst  das  spezifische  Gewebe  der  Drüsen  zugrunde  geht,  daß  an  Stelle  des- 
selben in  der  Nachbarschaft  anderes  Gewebe  entsteht,  welches  erst  ein  zellreiches 
Granulationsgewebe,  spater  ein  narbiges  Bindegewebe  repräsentiert  (so  ist  es 
wenigstens  sonst  überall  unter  ähnlichen  Verhältnissen).  Dadurch  entsteht  eine 
„Adenitis"  und  „Periadcnitis",  die  neugebildeten  Gewebemassen  nehmen  den,  aus 
zugrunde  gegangenen  Zellen  frei  gewordenen ,  eventuell  den  neu  zugeführten  Farb- 
stoff auf,  und  dieser  kann  schließlich  auf  die  neuen  Zelle nmassen  schädlich, 
wie  auf  die  alten  einwirken,  so  daß  die  Zerstörung  und  „ Entzündung*1  immer  v 
gehen  kann.     Mit  dieser  wandert  auch  die  Kohle  immer  weiter  fort, 

In  unseren  Fällen  sind  also  schließlich  die,  mit  der  Drüse  durch  die  „Peria- 
denilis"  verwachsenen,  Gefaßwände  ebenfalls  zerstört  worden,  und  die  mit  Farbstofl 
beladenen,  zerfallenen  Massen  sind  bis  ins  Blut  vorgedrungen  und  werden  von  dem- 
selben abgespült  Es  ist  wohl  anzunehmen,  daß  in  den  meisten  Fällen  ein  recht 
beträchtliches  Gewebstück  auf  diese  Weise  vom  Blutstrom  losgebröckelt  wurde, 
denn  einmal  ist  die  PigmenUnengc,  die  wir  io  der  Milz  finden,  oft  eine  sehr  U-- 
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deutende,   dann  aber  spricht  die  starke  Narbenbildung  ebenfalls  für  größere  Sub- 
stanzdefekte. 

Es  könnte  auffallend  erscheinen,  daß  an  den  narbigen  Stellen  keine  Thromben 
vorgefunden  wurden,  doch  ist  das  nur  in  Analogie  mit  ähnlich  veränderten  Stellen 
bei  der  Atherose  größerer  Arterien.  Der  Grund  dafür  liegt  wohl  in  dem  zu  raschen 
Blutstrom  in  diesen  großen  Gefäßen,  der  ein  Absetzen  der  Leukocyten  nur  schwer 
gestattet. 

Ist  das  Pigment  in  den  Kreislauf  gelangt,  so  wird  eventuell  bei  Einbruch  in 
die  Lungenarterien  einiges  von  den  gröberen  Schollen  in  der  Lunge  selbst 
zurückgehalten,  das  übrige  aber  nach  den  allbekannten  Regeln  über  die  Schicksale 
feinverteilter  Farbstoffe  im  Blute,  in  Milz  und  Leber,  vielleicht  auch  in  anderen 
Organen,  deponiert.  Wie  es  in  die  Portaldrüsen  gelangen  kann,  haben  wir  oben 
gesehen. 

In  diesen  Organen  machen  diese  verhältnismäßig  geringen  und  bei  dem 
chronischen  Charakter  der  Affektion  gewiß  sehr  allmählich  abgelagerten  Mengen 
schädlicher  Substanzen  keine  auffallende  Veränderung.  Schon  Soyka  hat  dieses 
hervorgehoben  und  darauf  hingewiesen,  daß  auch  diese  Tatsache  der  alten  Sage 
widerspricht,  nach  welcher  alle  Fremdkörper  „reizen*  sollten.  Aus  diesem  Grunde 
hat  die  geschilderte  Erkrankung  keine  große  praktische  Bedeutung  (wenn  man 
selbstverständHch  von  den  lokalen  Störungen  absieht,  die  für  die  Lunge  durch 
die  Gefaßstenosen  usw.  erzeugt  werden  können).  Es  handelt  sich  hier  vielmehr 
um  eine  zunächst  wenigstens  nur  theoretisch  interessante  Sache.  Es  ist  freilich 
klar,  daß  unter  Umständen  auch  Infektionsstoffe  diesen  Weg  in  die  Blutbahn  be- 
nutzen können,  den  ihnen  die  inhalierten  Staub-  und  Kohlenmassen  gebahnt  haben. 
Aber  dies  geschieht  nicht  so  oft,  wie  man  glauben  sollte.  Diese  melanotischen, 
narbigen,  zellarmen  Drüsen  bieten  namentlich  für  das  Tuberkelgift  einen  schlechten 
Nährboden,  und  so  findet  man  denn  nur  selten  mit  der  Milzmelanose  ve/bunden 
Tuberkulose  der  Milz  usw.  Es  kommt  aber  beides  doch  kombiniert  vor,  jedoch 
habe  ich  nie  auf  diese  Weise  eine  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  entstehen 
sehen.  Das  liegt  eben  daran,  weü  die  melanotischen  Drüsen  dieser  Art  stets  nur 
wenig  Tuberkelgifl  enthalten  und  daher  nur  wenig  abgeben  können.  Es  entstehen 
deshalb  nur  die  von  mir  als  „  Übergangsformen  *  und  als  „chronische**  allgemeine 
Tuberkulose  geschilderten  Fälle,  und  zwar  solche  mit  spärlichen  Knötchen. 

Man  wird  aber  in  Zukunft  noch  viel  mehr  als  jetzt  auf  die  Bronchialdrüsen 
und  ihre  Beziehungen  zu  den  Nachbarorganen  achten  müssen.  Es  ist  sehr  wohl 
denkbar,  daß  dann,  wenn  Tuberkelgift  in  den  noch  nicht  geschrumpften  Drüsen 
sequestriert  ist,  diesem  Gifte  durch  einen  anderen  Prozeß,  welcher  die  Grenzen 
der  Drüse  gegen  die  Nachbarschaft  aufhebt  und  die  Saftbahnen  beider  in  Ver- 
bindung setzt,  der  Weg  in  die  anliegenden  Organe  gebahnt  werden  kann.  Ich 
möchte  namentlich  diejenigen,  die  in  der  Lage  sind,  Sektionen  von  Kindern  vor- 
zunehmen, welche  nach  Masern  phthisische  Prozesse  bekommen  haben,  bitten,  auf 
diese  Dinge  zu  achten.  Daß  sehr  viele  tuberkulöse  Lungenerkrankungen  gerade 
bei  Kindern  durch  direktes  Obergreifen  skrofulöser  Drüsen  auf  die  Bronchien  usw. 
entstehen,  ist  oft  genug  gesehen  worden. 


21.  Demonstration  eines  Falles  von  Hydronephrose 
einer  halben  Niere  mit  Anomalie  des  Ureters. 

Schlesische  Gesellschaft  für  vaterländische  Kultur. 
Medizinische  Sektion.     Sitzung  vom  25.  Februar. 

1876. 

Demonstration  eines  Falles  von  Hydronephrose  einer  halben  Niere 
mit  Ureteranomalie.  Es  handelt  sich  um  einen  Fall,  in  welchem  von  der 
rechten  Niere,  welche  zwei  Becken  besaß,  zwei  Ureteren  abgingen,  von  denen 
der  eine  (vom  untern  Nierenbecken)  von  der  gewöhnlichen  Stelle,  der  andere,  von 
oben  her  kommend  und  sich  mit  dem  ersten  kreuzend,  dicht  über  den  Colliculus 
seminalis  endete.  Dieser  letztere  und  das  zugehörige  Nierenbecken  waren  beträcht- 
lich erweitert.  Auch  in  einem  zweiten  und  dritten  Falle  von  vollkommen  (bis 
zur  Ausmündung)  verdoppelten  Ureteren  fand  eine  Kreuzung  derselben  statt.  Die 
Ureteren  der  anderen  Seite  waren  nur  bis  zur  Hälfte  ihres  Verlaufs  getrennt. 
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22.  Ober  einige  Bildungsfehler  der  Ureteren. 


1877: 
(ffitrzu  Taf.IL    Fig.  1—4*) 


L  Im  ganzen  Verlaufe  verdoppelte  Ureteren  rechterseits.  Äusmündung 
des  einen  Ureters  am  Collicuius  seminalis,  Hydronephrose  einer  Nieren* 
hälfte.     Links  im  unteren  Teile  einfache,  im  oberen  doppelte  Ureteren. 

(Hierzu  Taß  II    Fig.  h) 

Bei  einem  Phttrisiker,  der  sonst  nichts  Bemerkenswertes  von  Veränderungen 
darbot,  fanden  sich  folgende  Verhältnisse  des  Hamapparats: 

Die  Unke  Niere  ist  13  cm  hoch»  6  breit,  31/,  dick.  Von  ihr  gehen  zwei  Ureteren  ab. 
welche  sich  nach  einem  Verlauf  von  ca.  1 5  cm  unter  einem  spitzen  Winkel  zu  einem  gemein- 
schaftlichen Gange  vereinigen,  der  an  seiner  gewöhnlichen  Stelle  in  die  Blase  mündet.  Die 
Kapsel  trennt  sich  von  der  Niere  leicht  ab  nnd  laßt  eine  glatte  braunrote  Oberfläche  mit 
ganz  flach  angedeuteten  Reneulis  am  oberen  und  unteren  Ende  erkennen»  Jedem  der  beiden 
Ureteren  entspricht  ein  Nierenbecken,  und  zwar  ist  ein  oberes  und  ein  unteres  vorhanden. 
Die  beiden  Becken  sind  durch  eine  dicke  Nierenschicht  voneinander  getrennt,  so  jedoch,  dafi 
man  von  außen  durch  nichts  die  Grenze  der  beiden  Beckengebiete  erkennen  kann.  Der 
Umfang  der  aufgeschnittenen  Ureteren  beträgt  durchschnittlich  1  cm  und  zwar  sowohl  der 
der  ungereinigten,  als  der  des  gemeinsamen. 

Bei  der  rechten  Niere  sind  die  entsprechenden  Maße;  14  Vi*  6l/(»  4  cm.  Schon  von 
außen  fühlt  man,  daß  der  obere  Teil  der  Niere  eine  Blase  mit  schlaffer,  aber  dicker  Wand 
darstellt.  Die  Kapsel  trennt  sich  von  der  ganzen  Niere  leicht  ab.  Nach  Abtrennung  der- 
selben zeigt  sich  der  obere  Teil,  der  eben  der  erwähnten  Blase  entspricht  (etwa  ein  Drittel 
der  ganzen  Niere)  flachhöckerig,  der  untere  ganz  glatt  an  seiner  Oberfläche,  Die  Farbe  ist 
überall  braunrot.  Auf  einem  Durchschnitt  ist  die  Wand  der  Blase  den  Etnsenkungen  der 
Oberfläche  entsprechend  verschieden  dick,  von  2 — 5  mm  variierend.  Die  Innenfläche  zeigt 
ein  schleimhautähnliches  Aussehen,  ist  von  grauweißer  Farbe  mit  zahlreichen,  schwärzlichen. 
stecknadelkopfgroßen,  flachen  Vertiefungen.  An  ihr  finden  sich  ferner  fünf  markstuckgroOe 
oder  etwas  größere,  flache,  runde,  Etnsenkungen,  die  an  ihren  Rändern  teilweise  steil  abfallen, 
teilweise  aber  auch  in  die  Wand,  wie  durch  narbige  weißliche  Stränge,  allmählich  übergehen. 
In  diesen  flachen  Gruben  bemerkt  man  je  eine  abgeplattete  Nierenpapille.  Die  eigentliche 
Substanz  der  Wand  hat  eine  braunrote  Farbe  ohne  deutliche  Nierenzeichnung,  und  hingt 
innig  mit  der  schleimhautähnlichen  Innenwand  zusammen.  Der  Inhalt  dieser  Blase,  sowie 
der  des  bald  zu  beschreibenden  Ureters,  bestand  aus  einer  klaren,  schwach  gelblichen,  sauer 
reagierenden,  nur  wenig  Eiweiß  enthaltenden  Flüssigkeit,  in  der  sich  Harnstoff  nachweiseil 
ließ.  (Das  Eiweiß  dürfte  durch  unvermeidliche  Verunreinigungen  mit  Blut  hinein- 
gekommen sein.) 


21.  Demonstration  eines  Falles  von  Hydronephrose 
einer  halben  Niere  mit  Anomalie  des  Ureters. 

Schlesische  Gesellschaft  für  vaterländische  Kultur. 
Medizinische  Sektion.     Sitzung  vom  25.  Februar. 

1876. 

Demonstration  eines  Falles  von  Hydronephrose  einer  halben  Niere 
mit  Ureteranomalie.  Es  handelt  sich  um  einen  Fall,  in  welchem  von  der 
rechten  Niere,  welche  zwei  Becken  besaß,  zwei  Ureteren  abgingen,  von  denen 
der  eine  (vom  untern  Nierenbecken)  von  der  gewöhnlichen  Stelle,  der  andere,  von 
oben  her  kommend  und  sich  mit  dem  ersten  kreuzend,  dicht  über  den  Colliculus 
seminalis  endete.  Dieser  letztere  und  das  zugehörige  Nierenbecken  waren  beträcht- 
lich erweitert.  Auch  in  einem  zweiten  und  dritten  Falle  von  vollkommen  (bis 
zur  Ausmündung)  verdoppelten  Ureteren  fand  eine  Kreuzung  derselben  statt  Die 
Ureteren  der  anderen  Seite  waren  nur  bis  zur  Hälfte  ihres  Verlaufs  getrennt. 
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der  Fälle  einzeln  zu  beschreiben,  so  gebe  ich  ein  Resümee  der  Befunde  und  werde 
dann  einige  Bemerkungen  daran  knüpfen,  bei  denen  auch  der  erste  Fall  berück- 
sichtigt werden  soll. 

1.  Die  vollkommene  Verdoppelung  der  Ureteren  war  in  diesen  (sieben)  Fällen 
stets  einseitig,  bald  rechts,  bald  links.  Auf  der  anderen  Seite  war  zweimal  ein 
einfacher  Ureter  vorhanden,  fünfmal  war  der  Ureter  im  oberen  Teile  verdoppelt, 
im  unteren  einfach. 

2.  In  allen  den  Fällen  (auch  beim  ersten),  in  denen  der  Ureter,  wenn  auch 
nur  teü weise,  verdoppelt  war,  war  das  Nierenbecken  ebenfalls  verdoppelt  (also  in 
12  Nieren).  Diese  beiden  Becken  lagen  übereinander,  sie  waren  im  Hilus  durch 
eine  breite  Brücke  von  Nierensubstanz  getrennt,  so  daß  eigentlich  zwei  Hüns 
bestanden.  Von  außen  bemerkte  man  jedoch  nichts  von  einer  Trennung  des 
Nierenparenchyms  in  zwei  Beckengebiete,  außer  im  ersten  Falle  an  dem  hydro- 
nephrotischen  Teü  (der  oberen  Hälfte)  der  rechten  Niere.  Auf  dem  Durchschnitt 
ging  die  Marksubstanz  in  zwei  Hälften  auseinander,  die  dazu  gehörigen  Rinden- 
bezirke waren  aber  miteinander  verschmolzen. 

3.  Die  Hüus  der  beiden  Nierenbecken  lagen  in  den  meisten  Fällen  an  der 
normalen  Stelle,  nur  bei  zwei  Nieren  mit  vollkommen  verdoppelten  Ureteren  war 
der  untere  nach  vorn  gerückt,  in  dem  einen  sehr  weit  nach  vorn,  in  dem  anderen 
wenig. 

4.  Der  Verlauf  der  vollkommen  verdoppelten  Ureteren  in  situ  war  so,  daß 
der  vom  oberen  Becken  kommende  zunächst  medial  von  dem  anderen  lag,  ent- 
sprechend der  mit  dem  oberen  Ende  etwas  nach  innen  geneigten  Lage  der  Niere. 
In  der  Nähe  des  kleinen  Beckens  jedoch,  oder  früher,  fand  eine  Umlagerung  statt. 
In  drei  Fällen  kam  dabei  der  Ureter  des  unteren  Nierenbeckens  an  die  vordere 
Seite  des  anderen  zu  liegen.  Einer  dieser  Fälle  ist  der  erst  beschriebene.  Die 
beiden  anderen  sind  die,  bei  denen  das  untere  Nierenbecken  nach  vorn  ge- 
rückt war.  Bei  der  Niere,  an  welcher  dasselbe  sehr  weit  nach  vorn  und  außen 
stand,  war  die  Vorlagerung  nur  eine  unvollkommene,  bei  den  anderen  eine  voll- 
kommene. 

In  den  vier  anderen  Fällen  fand  eine  vollkommene  Kreuzung  statt,  indem  der 
vom  oberen  Nierenbecken  her  kommende  Ureter,  der  bis  dahin  medial  vom  anderen 
lag,  nunmehr  an  dessen  vordere  und  laterale  Seite  zu  liegen  kam  und  in  dieser 
Lagerung  bis  an  die  Blase  heranging.  Nach  der  Kreuzung,  und  namentlich  in  der 
Nähe  der  Blase,  lagen  die  Ureteren  sehr  dicht  beieinander. 

5.  Die  Kreuzungsstelle  lag  stets  in  derselben  Höhe,  in  welcher  die  unvoll- 
kommen verdoppelten  Ureteren  der  anderen  Seite  sich  zu  einem  gemeinschaft- 
lichen Rohre  vereinigten. 

6.  Die  Ausmündungen  der  getrennten  Ureteren  in  die  Blase  waren  ver- 
schieden. Die  des  ersten  Falles  sind  bereits  ausfuhrlich  beschrieben  worden.  In 
den  anderen  Fällen  eröffneten  sich  die  Ureteren  in  die  Blase  selbst,  aber  in  ver- 
schiedener Lage  zum  Querwulste  des  Trigonum  Lieutaudii.  Fünfmal  mündeten  beide 
Ureteren  einer  Seite  in  der  Achse  desselben  1  — 1,5  cm  voneinander  entfernt,  ein- 
mal waren  die  Öflhungen  nebeneinander  an  den  Abhängen  des  Wulstes,  so  daß 
ihre  Verbindungslinie  senkrecht   zur  Achse   des  Querwulstes   stand.     Die    einfache 
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Ureterenöffmmg  entsprach  einer  der  beiden  Öffnungen  der  anderen  Seite  (meist 
der  dem  oberen  Nierenbecken  zukommenden  Ausmündungsstelle).  Einmal  war  die 
Stelle  der  anderen  Öffnung  auf  der  Seile  da  einlachen  I  Freien  durch  ein  Knotehen 
in  der  Schleimhaut  markiert. 

7.  In  allen  Fällen  entsprach  die  tiefer  liegende  Öffnung  in  der  Blase  dem 
Ureter,  der  vom  oberen  Nierenbecken  kam,  die  andere  dem,  der  vom  unteren 
entsprang,  Der  erstere  war  daher  nicht  nur  um  die  Strecke  vom  unteren  bis 
zum  oberen  Nierenbecken,  sondern  auch  um  die  von  der  einen  bis  zur  anderen 
Hlnscnmündung  finget 


Wenn  wir  auf  Grund  der  Entwicklungsgeschichte  uns  die  hier  berührten  Ver- 
hältnisse klar  legen  wollen,  so  müssen  wir  uns  daran  erinnern,  daß  die  erste  An- 
lage des  Ureters  aus  einer  Ausstülpung  des  Wolf  sehen  Ganges  hervorgeht.  Die 
Ausstülpung  wird  zum  „ Niere nkanaJ",  sie  wächst  nach  oben,  und  aus  ihrem  oberen 
Ende  entsteht  das  Nierenbecken  resp.  die  Nierenkelche  und  um  diese  oder  aus 
diesen  die  eigentliche  Nierensubstanz. 

Die  Kupfer  sehe  Darstellung  der  Entwicklung  dieses  Nierenganges  erklärt  nun 
zunächst  die  Kreuzung  der  Uretern,  die  wir  oben  in  einer  Reihe  der  Eälle  be- 
schrieben haben.  Nach  Kupfer1)  bildet  sich  jene  Ausstülpung  von  der  hinteren 
Wand  des  Wolf  sehen  Ganges  her  (Fig.  3,  rechte  Hälfte),  in  der  Nähe  von  dessen 
Ausmündung  in  den  Sinus  urogenitalis.  Diese  Bildung  findet  statt,  wenn  der 
Wolf  sehe  Gang  noch  an  der  dorsalen  Wand  der  PlcuroperitoneaJhöhle  gelegen 
ist.  Er  macht  aber  allmählich  eine  Wanderung,  bei  der  ihn  der  „Nierenkanal44 
begleitet  Derselbe  liegt  dabei  immer  der  Hautnberfläche  zugewandt,  so  daß  er 
da,  wo  der  Wolf  sehe  Gang  an  der  lateralen  Wand  der  Pleuroperitoneal  ho  hie 
gelegen  ist  (b  in  der  Figur),  an  dessen  lateraler  Seite,  da,  wo  er  an  der  vorderen 
Wind  angelangt  ist  (r),  an  dessen  ventraler  Seite  einmündet.  Es  ist  aber  nur  der 
untere  Teil  des  Nierenkanals,  der  diese  Wanderung  mitmacht,  der  obere,  der  unter- 
des zur  Niere  auswächst  (oder  von  ihr  umwachsen  wird),  bleibt  hinten  Hegen,  so 
daß  der  Nierengang  endlich  bogenförmig  die  ganze  seitliche  Umrandung  der 
Peritonealhöhle  umkreisen  muß,  um  an  die  Niere  selbst  zu  gelangen.  Es  ist  das 
in  der  Tat  der  Zustand,  den  wir  auch  beim  Erwachsenen  vorfinden;  die  Aus- 
mümlungen  der  Ureteren  Hegen  an  der  vorderen  Wand  der  Peritonealhöhle,  die 
Nieren  selbst  liegen  in  deren  hinteren  Wand  verborgen. 

Wenn  nun,  wie  in  unseren  Fällen,  eine  doppelte  Anlage  der  Ureteren,  also 
entweder  eine  doppelte  Ausstülpung  aus  dem  Wolfscheu  Kanäle  oder  eine  sehr 
frühe  Teilung  der  einfachen  Ausstülpung,  vorhanden  ist,  so  kann  man  sich  nach 
diesen  Auseinandersetzungen  sehr  leicht  erklären,  wie  eine  Kreuzung  der  Ureteren 
eintreten  kann,  Denkt  man  sich  (vgl.  Fig.  5,  Unke  Hälfte)  die  Anfänge  der  beiden 
Nierengänge  (m  und  /),  ebenso  wie  ihre  oberen  Enden  (mlf  /j),  nebeneinander 
(medial  und  lateral)  liegen,  so  muß  bei  der  oben  beschriebenen  Wanderung  der 
am  hinteren  Umfange  der  Pleuroperitonealhohle  medial  gelegene  lateralwärts,  der 
vorher   lateral   gelegene  medial wärts  zu  liegen  kommen  (Stellung  f),  vorausgesetzt 


*)  Arch,  för  mikr«  Anatomie,   Bd.  I. 
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nämlich,  daß  eine  Lageveränderung  der  beiden  Gänge  gegeneinander  nicht  statt- 
hat Ein  Blick  auf  die  schematische  Zeichnung,  welche  die  Gänge  an  drei  ver- 
schiedenen Stellen  darstellt,  wird  dies  augenblicklich  klar  machen.  Die  oberen 
Enden  der  Nierengänge,  die  künftigen  Nierenbecken  usw.,  sind  aber  hinten  zurück- 
gelassen worden,  und  an  ihnen  ist  daher  das  Lageverhältnis  der  beiden  Ureteren 
dasselbe  geblieben.  Wenn  daher  die  Gänge  von  m  und  /  zum  Nierenbecken  auf- 
steigen, so  muß  der,  der  ^m  der  vorderen  Wand  der  Bauchhöhle  medialwärts 
liegt,  wieder  zum  lateralen  werden  und  umgekehrt,  d.  h.  es  muß  eine  Kreuzung 
der  beiden  Kanäle  stattfinden. 

Ebenso  wird  eine  Kreuzung  eintreten  können,  wenn  die  Anfänge  der  Nieren- 
kanäle hintereinander  liegen,  und  sie  bei  der  Wanderung  ihre  Lage  nicht  ver- 
ändern. Sie  wird  aber  unter  Umständen  auch  eintreten  können,  wenn  sie  bei 
ihrer  Wanderung  um  den  Beckenrand  sich  nebeneinander  lagern  und  dabei  das, 
dem  unteren  Nierenbecken  entsprechende,  Ende  medial,  das  dem  oberen  ent- 
sprechende lateral  zu  liegen  kommt.  , 

Eine  Kreuzung  bleibt  a  priori  aus,  wenn  eine  Umlagerung  im  entgegen- 
gesetzten Sinne  statthat,  oder  sie  wird  mehr  oder  weniger  ausgeglichen,  wenn 
das  laterale  der  beiden  oberen  Enden  nach  vorn  und  außen  rückt,  wie  dies 
in  zwei  der  oben  erwähnten  Fälle  konstatiert  ist.  Dann  findet  nur  eine  un- 
vollkommene Kreuzung  statt  (Man  kann  sich  alle  diese  Verhältnisse  am  besten 
an  einem  Modelle  klar  machen,  an  dem  die  Ureteren  durch  Schnüre  er- 
setzt sind.) 

Das  Unvollkommene  der  Kreuzung  im  ersten  Falle  ist  jedenfalls  durch  die 
sehr  bedeutende  Weite  des  einen  Ureters  bedingt.  Hätte  die  wirkliche  Kreuzung 
eintreten  sollen,  so  müßte  die  Divergenz  viel  bedeutender  sein,  als  sie  sonst  in  den 
anderen  Fällen  war. 

Man  kann  sich  aber  aus  der  Ausmündung  der  beiden  Ureteren  in  der  aus- 
gebüdeten  Harnblase  nicht  etwa  einen  Schluß  erlauben  über  die  ursprüngliche  Lage 
der  Anfänge  der  doppelten  Nierenkanäle.  Diese  Ausmündungen  sind  eben  in  der 
ausgebildeten  Blase  nicht  mehr  an  ihrem  ursprünglichen  Platz,  sondern  nach  oben 
gerückt  und  in  ihrer  Lage  zur  Medianlinie  verschoben.  Woher  es  dabei  kommt, 
daß  in  allen  unseren  Fällen  der  Ureter  des  oberen  Beckens  tiefer  ausmündete 
als  der  des  unteren,  ist  mir  nicht  klar  geworden. 

Hingegen  entspricht  gerade  die  so  vom  gewöhnlichen  abweichende  Mündung 
des  vom  oberen  Nierenbecken  her  kommenden  Ureters  im  ersten  Falle  dem 
ursprünglichen  embryonalen  Verhältnisse  am  meisten.  Die  Einmündung  des  Ureters 
(Nierenganges)  in  den  Sinus  urogenitalis  (S)  erfolgt  nach  Kupfer  in  der  Weise, 
daß  in  der  Stellung  c  unserer  schematischen  Zeichnung  die  ventrale  Wand  des 
ersteren  die  dorsale  des  letzteren  durchbricht,  während  gleichzeitig  die  Verbindung 
mit  dem  Lumen  des  Wolf  sehen  Ganges  verloren  geht.  So  mündet  denn  der 
Nierengang  in  den  Sinus  urogenitalis  zunächst  dicht  über  der  Mündung  des 
Wolf  sehen  Ganges  (Ductus  ejaculatorius)  und  vor  ihm.  In  dieser  Lage  bleibt  der 
Ureter  sogar  bei  manchen  Tieren  (Chelonier).  Für  gewöhnlich  vergrößert  sich 
aber  das  Stück  Gewebe  zwischen  den  Mündungen  des  Ureters  und  des  Wolfschen 
Ganges   beträchtlich,   so   daß   die  Mündungen  weit  auseinanderrücken.      Für  einen 


Fall,  wie  der  vorliegende  ist,  wo  ein  Ureter  derselben  Seite  an  seine  normale 
Stelle  gerückt  ist,  der  andere  aber  am  Colliculus  geblieben  ist  und  hier  «licht  vor 
und  über  dem  Ende  des  ehemaligen  Wolf  sehen  Ganges  liegt,  möchte  ich  mir  die 
Vorstellung  machen,  daß  aus  irgend  einem  Grunde  der  eine  Ureter  unterhalb  der 
Strecke,  die  durch  Wachstum  dann  so  bedeutend  vergrößert  wird,  in  den  Sinus 
urogenitalis  durchbrochen  ist,  so  daß  er  nicht  von  dem  Wolfschen  Gange  ent- 
fernt wurde.  Jedenfalls  ist  der  eine  der  Ureteren  aft  seiner  embryonalen  Stelle 
geblieben. 

Die  Hydronephrose  in  diesem  Falle  ist  wohl  am  einfachsten  dadurch  zu 
erklären,  daß  der  Ureter  an  seinem  unteren  Ende  in  einem  muskulösen  Organe 
steckte,  welches  sehr  wohl  Sphinkterdienste  verrichten  konnte.  Diese  waren  auch 
nötig,  weil  sonst  ein  immerwährendes  Urinträufeln  stattgefunden  hätte.  Auf  diese 
Weise  diente  der  Ureter  mit  dem  Nierenbecken  nicht  nur  als  Harnleiter,  sondern 
auch  als  Harnreceptaculum ,  und  er  wurde  daher  weiter  ausgedehnt,  als  es  den 
sonstigen  mechanischen  Verhältnissen  entsprach.  Bemerkenswert  ist,  daß  schon  vor 
100  Jahren  ein  Fall  beobachtet  wurde,  in  welchem  bei  Ausmündung  des  Ureters 
in  die  weibliche  Harnröhre  ebenfalls  Hydronephrose  bestand  —  jedenfalls  aus  dem- 
selben Grunde  (Meckel). 

Auch  der  Umstand,  daß  in  den  12  Fällen  mit  verdoppeltem  Ureter  sich  auch 
zwei  Nierenbecken  fanden,  ist  nach  den  bekannten  Tatsachen  sehr  leicht  zu  er- 
klären. Da  das  Nierenbecken  aus  dem  Ureter  herauswächst,  so  müssen,  wenn 
zwei  Ureteren  da  sind,  auch  zwei  Nierenbecken  vorhanden  sein.  Eine  Verbindung 
dieser  zu  einem  gemeinschaftlichen  Hohlräume  ist  dann  erst  eine  sekundäre  Ver- 
änderung, die  nach  den  Handbüchern  zwar  vorkommt,  aber  jfldftnftBfl  selten  sein 
muß,  da  sie  sich  unter  den  12  Fällen  nie  fand.  Die  Fortsetzungen  des  Ureters 
resp.  Nierenbeckens  neigen  eben  nicht  zu  einer  Verschmelzung,  wTenn  sie  getrennten 
Ursprungs  sind.  Daher  verschmelzen  auch  getrennt  entspringende  Nieren- 
kelche nicht  miteinander,  während  umgekehrt  ein  Nierenkelch  sich  öfter  in  zwei 
Abteilungen  teilt.  Daß  man  an  dem  doch  auch  getrennten  Nierenparenchym 
keine  Scheidung  wahrnimmt,  ist  ebensowenig  wunderbar,  als  daß  fjeira  Erwachsenen 
die  Renkuli  meist  verschwunden  sind. 

Ob  die  unten  einfachen»  oben  geteilten  Ureteren  aus  einer  doppelten  Anlage 
mit  Verschmelzung  der  Anfangsteile  und  Getrenn Ibleiben  der  Fortsetzungen  hervor- 
gegangen sind,  oder  ob  hier  eine  Teilung  erst  an  einer  entfernten  Stelle  statt- 
gefunden hat,  bleibt  unbestimmt.  Für  ersteres  spricht  der  Umstand,  daß  in  dem 
einen  Fall  ein  Knötchen  an  der  Stelle  der  Ausmündtmg  des  zweiten  Ureters  der 
anderen  Seite  vorhanden  war,  welches  auf  eine  ehemalige  Öffnung  an  dieser  Stelle 
gedeutet  werden  kann,  und  ferner  das  Moment,  daß  die  Teilung  gerade  an  der 
Kreuzungsstelle  der  anderen  Ureteren  statthatte. 


522 


Pathologische  Anatomie. 


IIL   Angeborene  Knickung  des  rechten  Ureters  mit  kol 

nephrose. 

(Hierzu  Taf.  IL    Fig.  4.) 

Es  handelte  sich  um  einen  kräftigen  Mann,  der  unter  d( 
einer  chronischen  hämorrhagischen  Nephritis  klinisch  behandelt  w 
urämisch  zugrunde  ging. 

Außer  den  bald  zu   erwähnenden  Nierenveränderungen  fanc 

Atherose  der  Hirnarterien,  kleine  Blutungen  im  Hirn,  Blutungen 
in  den  Retinis,  Hypertrophie  des  gesamten  Herzens  mit  Dilatation  bei 
und  Höhe  des  Herzens  12  cm,  Dicke  des  linken  Ventrikels  1,5  cm,  d€ 
kleine  Blutungen  in  der  Substanz  des  linken  Ventrikels,  Atherose  der  K 
seitige  frische  Pleuropneumonie  mit  serofibrinösem  Exsudate,  rechtsseitiger 
herd,  frische  Peritonitis  diffusa. 

In  der  Bauchhöhle  waren  die  Lageverhaltnisse  folgende: 

Zwerchfell  rechts  im  vierten,  links  im  fünften  Z wische nrippenraume. 
den  Rippenbogen  nicht  in  der  Mammillarlinie ,  in  der  Mittellinie  um  5  c 
Leber,  von  deren  rechtem  Lappen  bedeckt,  ist  ein  sehr  bedeutender  Tumor 
noch  um  etwa  3  cm  nach  links  hin  überragt;  11  cm  in  der  Mammillarl 
Mittellinie  nach  unten  vom  Leberrande  reicht.  Vorn  ist  er  überall  vom  1 
das  sich  leicht  über  ihm  verschiebt.  Das  Colon  ascedens  liegt  rechts  und 
Colon  transversum  macht  rechts  oben  eine  starke,  nach  unten  gehende,  I 
von  ihm  liegt  der  extraperitoneale  Teil  des  Duodenums,  welches  ebens 
nach  links  verschoben  ist,  so  daß  der  Magen  eine  stärkere  Krümmung  n 
blase  schwach  gefüllt,  liegt  zwischen  dem  Tumor  und  dem  unteren  Lebern 
letzteren  sie  um  l  cm  herausragt,  die  Vena  cava  inferior  links  hinter  dem 
niere  der  rechten  Seite  zwischen  ihm  und  der  Leber. 

Der  rechte  Ureter  (Fig.  4(7)  verläuft  zunächst  in  einer  gewöhnlich 
reicht  ca.  21  cm  von  der  Blase  an  gerechnet  den  unteren  Rand  des 
Hier  angelangt  wendet  er  sich  plötzlich  nach  links  und  nimmt  jenseits  d 
scharfen  Knickung  ein  beträchtlich  größeres  Lumen  an  (Fig.  4^).  Jet 
zum  linken  Rande  des  Tumors  an  dessen  unteren  Grenze  entlang,  um 
überzugehen  und  zwar  so,  daß  sein  unterer  Rand  sich  in  den  linken  de 
setzt  (Fig.  4  c),  der  obere  unter  einer  erneuten  scharfen  Biegung  in  dessen 
An  der  Knickungsstelle  des  Ureters  ist  keinerlei  Verdickung,  Narbe 
entdecken. 

Nach  der  Herausnahme  stellt  der  Tumor  (Fig.  4  c)  eine  kindskopfgre 
nach  links  hin  glatt  begrenzt  ist,  nach  rechts  aber  durch  eine  Art  Hai 
ausgebuchtet  erscheint.  Hebt  man  die  Knickung  auf,  so  kann  man  au: 
Flüssigkeit  entleeren.  Diese  letztere  ist  klar  hellgelblich,  sauer.  Beim 
es  sich,  daß  die  Höhle  der  Cyste  sich  unmittelbar  in  den  weiteren  Teil  de 
Der  weitere  Teil  des  letzteren  hat  einen  Umfang  von  4  cm,  der  enger 
Die  Cyste  selbst  hat  eine  im  allgemeinen  weißliche  Wand,  an  deren  ii 
ziemlich  horizontal  verlaufende,  hohe,  steile  Leisten  sich  vorfinden,  die  dei 
drei  Unterabteilungen  bringen.  Von  diesen  Hauptleisten  gehen  senkrech! 
Nähe  des  linken  Randes,  flügeiförmige,  kleinere  Leisten  ab,  welche  allmählic 
und  einen  nach  links  hin  konvexen  Bogen  beschreiben,  ehe  sie  sich  in  de 
lieren.  Auf  diese  Weise  werden  kreisförmige  Unterabteilungen  gebildet,  in 
wand  sehr  dünn  und  ausgebuchtet  erscheint  (die  früher  erwähnten  Haustra 
der  Wand  ist  im  allgemeinen  glatt,  weißlich,  nur  an  den  runden  ausg 
mit  flachen,    kleinen,    weißlichen  Höckern  versehen.     Die  Wand  selbst   i 


I — 2mm  stark,  nur  da,  wo  dir  Leisten  sich  e&fletMn*  dreieckig  (auf  dem  f Nachschnitt) 
verdickt  bis  l  cm.  An  den  meisten  Stellen  ist  sie  weißlich-gelb»  derb,  an  anderen  braun- 
rutlich,  weich;  man  sieht  hier  und  da  eine  Art  tfiezenft  11  hmnig.  mit  kleinen  Hlutun^en  und 
gelben  Pünktchen. 

Eine  Kapsel  läßt  sich  nicht  abtrennen. 

Her  linke  Ureter  ist  30  cm  lang»  er  verlauft  in  gewöhnlicher  Weise.  Die  zn  ihm 
gehörige  Niere  ist  sehr  groß.  15  cm  hoch.  7  breit,  5  dick  Die  Kapsel  trennt  sich  nur 
schwer  ab,  die  Oberfläche  der  Niere  ist  grau  rot  mit  zahlreichen  roten  und  weißen  Funkten 
und  Flecken.  Auf  dem  Durchschnitt  ist  die  Rinde  breit,  ihre  Zeichnung  verwischt,  mit 
reichlichen»  roten  und  weißen  oder  gellten   Einsprengungen. 

Was  die  Gefäße  des  Tumors  betrifft,  so  geht  die  der  Renalarterie  uVt  anderen  Seite 
entsprechende  Arterie  an  den  obeien  Teil  des  Tumors  heran,  um  sich  in  ihm  zu  verzweigen. 
Ober  ihr  entspringt  aus  der  Aorta  noch  eine  kleine  Arterie  ohne  linksseitiges  Analogon»  Sie 
v>, /weigt  sich  ebenfalls  im  Tumor.  Die  Venen  gehen  einige  Zentimeter  in  In  von  Seilen- 
rande des  Tumors  ab.     Die  Intimae  der  Gefäße  zart, 

Blase,  Prostata  normal. 


Mikroskopisch  zeigt  die  Cystenwand  zahlreiche»  mit  teils  kurz  zylindrischem,  teils  flachem 
Epithel  ausgekleidete  Kanäle,  in  denen  entweder  ein  leeres  weites  Lumen  ist,  oder  die  eine 
gallertartige,  gelbliche  Masse  enthalten.  Außerdem  findet  man  cystisebe  kleine  Räume»  die 
mit  Epithel  ausgekleidet  sind,  welches  rundliche  oder  kurzzylindnschi'  Zellen  darstellt.  Das 
Lumen  der  kleinen  Cysten  ist  dadurch  st*hr  beschränkt,  daß  von  allen  Seiten  papilläre  od«  1 
kastenförmige  Vorsprünge  ins  Innere  streben,  die  übrigens  alle  mit  Epithel  bekleidet  sind. 
Hu  r  und  da  trifft  man  unregelmäßige  Epithelschläuche»  die  den  Libergang  zu  diesen  kleinen 
Cysten  vermitteln.  Gloiueruli  fehlen.  Viele  der  ICpithelzellen  sind  verfettet.  Das  Ganze 
Hegt  in  einem  sehr  reichlichen  Bindegewebe,  welches  auch  Blutungen  enthält. 

Links  nur  ganz  spärliche,  interstitielle,  kleinzellige  Wucherungen,  sehr  große  Glomeruli, 
Verfettungen  der  Marnkanälchen  und  Gefäße,  Blutungen  in  die  Harnkanälchen. 

Über  diesen  Fall  ist  wenig  zu  bemerken.  Daß  die  Knickung  des  Ureters  die 
Unedle  der  Hydronephmse  war,  ist  klar.  Nach  ihrer  Aufhebung  entleerte  sich 
die  Flüssigkeit  leicht,  unmittelbar  hinter  ihr  begann  die  F.nveitcrunL'  Da  von  ent- 
zündlichen u,  dgL  Veränderungen  keine  Spur  vorhanden  war,  so  muß  man  diese 
Knickung  als  einen  Bildung  hier  auffassen.     Dieselbe  könnte  vielleicht  sehr  früh 

nstande  gekommen  sein,  daß  die  bimfftrilUgl  Anschwellung  da  Nie  renganges, 
die  dann  zum  Nierenbecken  (resp*  zur  Niere  selbst)  wird,  nicht  wie  gewöhnlich 
in  der  Verlängerung  der  Achse  desselben,  sondern  seitlich  aufsaß.  Nur  die  sehr 
lange  Dauer  der  Harnrelenlion  erklart  die  ungeheuere  Ausdehnung  des  Sackes. 
Im   übrigen   muß   immer  noch  zeitweise  etwas  Harn  abgeflossen  sein,   da  lOOSJ   in 

1  vsie  die  Ilarnsrkrelion  überhaupt  sistiert  hatte,  was  nach  der  Beschaffenheit 
ihres  Inhaltes  unmöglich  ist.  Es  lieut  auch  kein  mechanisches  Hindernis  vor, 
welches  nicht  bei  hohem   Druck  überwunden  werden  konnte. 

Von  den  mikroskopischen  Befunden  möchte  ich  nur  die  adenomatösen  Bil- 
dungen in  der  Cystenwand  hervorheben»  sowie  den  Umstand,  daß  beide  Nieren,  so 
verschiedenartig  sie  sonst  waren,  fettige  und  hämorrhagische  Degenerationen  zeigen. 

In  betreff  der  anderen  Niere  bemerke  ich,  daß  es  sich  hier  um  eine  auffallend 
wenig  beachtete  Form,  die  ehronisch-hamorrhagische  Nieren  Veränderung,  handelt, 
bei  der  die  interstitiellen  Wucherungen  nur  eine  sehr  geringe  RoSc  spielen.  Sie 
lindet  sich,  wie  es  scheint,  immer  mit  einer  bedeutenden  Hypertrophie  des  ge- 
samten Herzens  zusammen   und   führt  unter  vollkommen  urämischen  Erscheinungen, 
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verbunden  mit  Retinitis,  Blutungen  usw.  zum  Tode,  wie  eine  Nierenschrumpfung, 
nur  schneller  wie  diese.  Sie  hat  klinisch  Ähnlichkeit  mit  der  Tran  besehen  inter- 
tubulären Form  (wegen  der  Hämorrhagien),  anatomisch  aber  sind  gerade  öfters  die 
Umgebungen  der  Glomeruli  entzündlich  verdickt,  jedenfalls  nicht  die  intertubuläre 
Substanz.     Häufig  finden  sich  auch  Verdickungen  der  Arterienwände. 


Vielleicht  sind  in  einer  ähnlichen  Weise  wie  diese  Hydronephrose  auch  die 
so  rätselhaften  Fälle  von  „schiefer  Implantation*  des  Ureters  ins  Nierenbecken,  die 
ebenfalls  kolossale  Hydronephrosen  bedingen,  entstanden.  Bei  diesen  müßte  die 
Umbiegung  des  Ureterendes  zum  Nierenbecken  und  zur  Niere  nach  der  lateralen 
Seite  hin,  und  zwar  noch  schärfer,  stattgefunden  haben. 


Nachtrag  zu  dem  Aufsatze  „Über  einige  Bildungsfehler  der  Ureteren" 
(Virchows  Archiv,  Bd.  70)  und  Erwiderung  auf  die  Bemerkung  des 
Herrn  Prof.  Ho  ff  mann  zu  obigem  Aufsatze  (Virchows  Archiv,  Bd.  71, 

S.  408). 

Herr  Prof.  Ho  ff  mann  hat  die  Vermutung  ausgesprochen,  daß  der  erste  der 
von  mir  im  obigen  Aufsätze  beschriebenen  Fälle  mit  den  von  ihm  geschilderten 
identisch  sei,  in  welchen  es  sich  um  „Umwandlungen  eines  Samenbläschens  in 
einen  Ureter"  handelte.  Ich  möchte  gleich  von  vornherein  bemerken,  daß  diese 
Annahme  nicht  zutrifft.  In  den  zwei  Fällen  von  Prof.  Hoff  mann  fehlt  das 
Samenbläschen  der  betreffenden  Seite.  Statt  seiner  mündet  an  der  Stelle  des 
Ductus  ejaculatorius,  neben  dem  Colliculus  seminalis,  der  abnorme  Ureter,  der  in 
seinem  unteren  Teile  vollkommen  das  Aussehen  eines  Samenbläschens  hat,  resp. 
in  dem  einen  Falle  noch  mit  einer  samenbläschenähnlichen  kleinen  Ausstülpung 
versehen  ist.  Das  ist  nun  a.  a.  O.  nicht  der  Fall,  ich  gebe  vielmehr  ausdrück- 
lich an,  „daß  sich  der  abnorme  Ureter  am  Blasenende  des  Caput  gallinaginis 
in  die  Harnröhre"  öfihet,  und  daß  nl/f  cm  weiter  nach  unten  die  Ductus 
ejaculatorii,  und  zwischen  ihnen  die  Vesicula  prostatica,  mündeten,  die  keine 
Verbindungen  mit  dem  Ureter  eingingen u.  Auch  die  von  mir  gegebene 
schematische  Figur  1  läßt  dieses  Verhältnis  deutlich  erkennen.  Wenn  nun  trotz- 
dem Herr  Prof.  Ho  ff  mann  seine  oben  erwähnte  Ansicht  aussprach,  so  hatte  er 
sich  dabei  vermutlich  zu  sehr  durch  das  scheinbare  Fehlen  einer  Äußerung  über 
das  Samenbläschen  der  betreffenden  Seite  bestimmen  lassen.  Dieses  Fehlen  einer 
Äußerung  ist  in  der  Tat  nur  ein  scheinbares,  bedingt  durch  einen  Druck-  resp. 
Schreibfehler.  Es  heißt  nämlich  (Weigert  I,  S.  517:  „Dieser  weite  Gang  (von  der 
rechten  Niere  her)  senkte  sich  zwischen  der  hinteren  Blasenwand  und  dem  linken 
Samenbläschen  (also  vor  diesem)  in  die  Tiefe."  Es  mußte  heißen:  vor  dem  rechten 
Samenbläschen.  Ich  hatte  es  unterlassen,  diesen  Fehler  zu  berichtigen  weil  ich 
in  einer  verzeihlichen  Voreingenommenheit  glaubte,  daß  er  als  solcher  leicht  zu  er- 
kennen war.  Wie  sollte  auch  der  Ureter  der  rechten  Seite  plötzlich  nach  links 
hinüberkommen?  —  war  doch  auch  seine  Ausmündung  rechts  von  der  Mittellinie 


in  der  Figur  1  deutlich  genug  markiert!  Jedenfalls  aber  zeiht  mich  Herr  Prof* 
Ho  ff  mann  doch  wohl  einer  gar  zu  großen  Unterlassungssünde,  wenn  er  meint, 
daß  ich  nicht  nur  des  Samenbläschens  dieser  Seite  keine  Erwähnung  täte,  sondern 
es  auch  unterließe,  über  das  so  auffallende  Fehlen  desselben  auch  nur  ein  Wort 
zu  bemerken,  —  während  ich  doch  alle  anderen  hierher  gehörigen  Details  ange- 
führt und  sogar  von  einem  Samenbläschen  gesprochen  habe. 

Um  nun  aber  alle  Zweifel  zu  heben,  will  ich  ausdrücklich  bemerken,  daß 
beide  Samenbläschen  vorhanden  und  von  vollkommen  gleicher  Größe 
waren,  daß  beide  an  ihren  normalen  Stellen  ausmündeten  und  durch- 
aus keine  nachweisbare  Verbindung  mit  dem  abnormen  Ureter  hatten, 
der  sich  vor  dem  rechten  Samenbläschen  herabbegab,  um  l/f  cm 
von  der  Ausmündungsstelle  desselben  entfernt  in  die  Prostata  einzu- 
münden. Ich  muß  daher  bei  meiner  Deutung  des  Falles,  die  ja  doch  einfach 
genug  ist,  und  mit  den  entwicklungsgeschichtlichen  Verhältnissen  sehr  gut  stimmt, 
beharren. 

Es  sei  mir  im  Anschluß  hieran  gestattet,  noch  als  Nachtrag  zu  den  früher 
mitgeteilten  Fällen,  zu  bemerken,  daß  ich  seit  Veröffentlichung  meines  Aufsatzes 
noch  sechs  andere  Fälle  von  vollkommen  (bis  zur  Blasenmündung)  verdoppelte 
Ureteren  beobachtet  habe.  Es  mag  also  wohl  auf  zirka  100  Leichen  mehr  als 
ein  Fall  gekommen  sein.  Alle  diese  sechs  Fälle  zeigten  genau  die  von  mir  be- 
reits früher  hervorgehobenen  Eigentümlichkeiten:  auch  hier  war  die  Affektion  nur 
einseiüg,  auf  der  anderen  Seite  ein  normaler  oder  unvollkommen  verdoppelter 
Ureter;  stets  waren  an  der  betreffenden  Niere  zwei  Nierenbecken  vorhanden,  in 
allen  Fällen  fand  eine  Kreuzung  der  Ureteren  statt.  Dabei  schob  sich  der  vom 
oberen  Nierenbecken  kommende  mediale  Ureter  entweder  hinter  oder  vor  dem 
anderen  weg  nach  außen.  Ich  möchte  dieses  Verhältnis  deshalb  hervorheben,  weil 
man  nur  in  dem  Falle,  daß  der  vom  oberen  Nierenbecken  kommende  Ureter  hinter 
dem  anderen  liegt,  annehmen  kann,  daß  die  beiden  unteren  Enden  der  Nieren- 
gange  ohne  Lageveränderung  um  das  Becken  herumgewandert  wären  und  auf 
diese  Weise  eine  Kreuzung  bewirkt  hätten.  Im  entgegengesetzten  Falle  haben  sich 
die  unteren  Enden  gegeneinander  verschoben,  so  daß  z.  B.  der  zum  oberen  Nieren- 
becken führende  Nierengang  hinten  vor  dem  anderen  lag  und  sich  dann  an  dessen 
Seite  schob.  Man  kann  sich  von  diesen  Verhältnissen  leicht  durch  ein  Modell  von 
Schnüren  überzeugen. 

Einmal  fand  die  Kreuzung  bereits  am  unteren  Ende  der  Niere  selbst  statt, 
sonst  an  einem  tieferen  Orte, 

In  einem,  unter  die  obigen  sechs  selbstverständlich  nicht  gerechneten,  Falle,  in 
welchem  die  beiden  Ureteren  kurz  vor  der  Blase  miteinander  verschmolzen  und 
gemeinschaftlich  ausmündeten,  fehlte  die  Kreuzung. 

Bei  einer  Doppelmißgeburt  war  die  eine  der  vorhandenen  Nieren  mit  zwei 
Ureteren  versehen,  die  sich  nicht  kreuzten  und  von  denen,  im  Gegensatz  zu 
allen  übrigen  Fällen,  der  vom  oberen  Nierenbecken  kommende  höher  in  die  Blase 
mündete  als  der  untere.  Bei  den  außerordentlich  abnormen  Lageverhältnissen 
in  den  Beckenorganen  war  eine  solche  Abweichung  vom  Gewöhnlichen  nicht 
wunderbar. 
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Schließlich  will  ich  noch  zwei  Fälle  erwähnen,  die  dem  von  mir  beschrie- 
benen Fall  von  Ureterknickung  an  die  Seite  zu  stellen  sind.  Der  Verlauf  des 
Ureters  war  in  beiden  Fällen  ein  vollkommen  analoger,  wie  in  dem  schon  be- 
schriebenen. Das  obere  Ende  desselben  wandte  sich  plötzlich  nach  innen  ab  und 
mündete  in  ein  erweitertes  Nierenbecken.  Freilich  war  die  Erweiterung  in  den 
beiden  nachträglich  beobachteten  Fällen  eine  verhältnismäßig  unbedeutende,  ohne 
Atrophie  der  Niere.  In  einem  der  beiden  Fälle  schlug  sich  dabei  der  Ureter  an 
der  Knickungsstelle  über  ein  abnormes  zur  Niere  tretendes  Gefäß.  In  den  anderen 
Fällen  ist  mir  ein  derartiger  Befund,  der  möglicherweise  die  Abknickung  erklären 
könnte,  nicht  aufgefallen. 


23.  Über  eine  Gefahr  des  Katheterismus  bei 
Blasenlähmung. 

1879. 

Die  Käthe terisalion  paralytischer,  mit  Blasenlähmung  behafteter  Leute  hal  be- 
kanntlich immer  etwas  mißliches.  Selbst  bei  großer  Vorsicht  und  Reinlichkeit  ist 
der  Eintritt  der,  durch  die  Harnzersetzung  bedingten,  Cystitis  und  Pyelonephritis  nur 
schwer  auf  die  Länge  der  Zeit  zu  vermeiden.  Es  gibt  nun  aber  auch  eine  viel 
schwerere  Gefahr  gerade  bei  dem  Katheterismus  Paralytischer,  auf  welche  in  den 
Lehrbüchern  meines  Wissens  nicht  oder  nicht  genügend  aufmerksam  gemacht  wird, 
und  deren  Ausgang  doch  nicht  gar  so  selten  von  mir  beobachtet  wurde.  Es 
scheint  mir  dringend  notwendig,  die  Praktiker  auf  dieselbe  hinzuweisen  und  sie 
zur  Vorsicht  bei  der  erwähnten  Manipulation  anzuregen. 

Es  handelt  sich  um  die  vollkommene  oder  unvollkommene  Perforation  der 
Blase  durch  den  Katheter  mit  konsekutiver,  tötlichcr  Peritonitis.  Man  sollte  a  priori 
meinen,  daß  hierzu  eine  sehr  rohe  Handhabung  des  Katheters  gehörte  und  daß 
dies  Ereignis  demzufolge  nur  unter  die  ganz  seltenen  gerechnet  werden  müßte. 
Doch  muß  das  letztere  jedenfalls  bestritten  werden,  denn  ich  habe  bei  einem,  nicht 
gerade  nach  dieser  Richtung  hin  sehr  ergiebigen,  Materiale  eine  ganze  Anzahl 
solcher  Perforationen  bei  Sektionen  gesehen. 

Wenn  man  eine  Leiche  seziert,  bei  der  die  Blase  in  der  angegebenen  Weise 
verletzt  ist,  so  rindet  man  in  der  Bauchhöhle  die  Zeichen  einer  septischen  Peritonitis, 
eine  größere  oder  geringere  Menge  meist  schmieriger  Exsudatmasse,  am  reichlichsten 
in  der  Nähe  der  Harnblase  selbst  Die  Därme  sind  untereinander  verklebt,  ge- 
rötet  usw.  Sieht  man  nun  die  Blase  genauer  an,  so  bemerkt  man  oft  schon  an 
ihrer  Außenseite  und  zwar  gewöhnlich  an  der  Spitze,  aber  auch  eventuell  an 
einer  oder  an  mehreren  anderen  Stellen,  eine  feine  Öffnung,  die  durch  ein  lockeres 
Fibringerinnsel  verlegt  ist,  In  anderen  Fällen  sieht  man  eine  umschriebene  Stelle 
des  Bauchfelles  hiersclbst  als  ein  flottierendes,  morsches,  livides  I  lautchen  von  der 
Llntcrlage  abgehoben  und  mit  schmieriger  Exsudatmasse  bedeckt.  Unter  diesem 
Häutchen  ist  eine  Art  Höhle,  die,  wie  wir  bald  sehen  werden,  mit  dem  Innern 
der  Blase  kommuniziert.  In  solchen  Fällen  ist  auch  das  subseröse  Gewebe  öfters 
weithin  verdickt,  infiltriert  mit  einer  zähen  schmierigen  Masse  von  schmutzig- 
rötlicher Farbe  und  ammoniakalischem  Geruch. 

Schneidet  man  die  Blase  vorsichtig  auf,  so  sieht  man  für  gewöhnlieh  zunächst 
gar  kerne  Spur  einer  Verletzung   ihrer  Innenfläche,   und   vielleicht   ist  eine  solche 
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in  ähnlichen  Fällen  auch  übersehen  worden.  Faßt  man  aber  die  Gegend,  an 
welcher  äußerlich  das  Peritoneum  abgelöst  oder  verletzt  war,  naher  ins  Auge,  so 
bemerkt  man  hier  eine  oft  anscheinend  sehr  feine  Öffnung  oder  auch  nur  eine 
trfchterformige  Einziehung  in  der  ganz  intakten,  nur  katarrhalisch  veränderten 
Schleimhaut  Bei  vorsichtigem  Sondieren  mit  einem  Katheter  kann  man  aber  in 
jedem  Falle  lehr  leicht  eine  Perforation  nachweisen,  die  eben  nur  in  der  faltig 
kontrahierten  Blasenwand  kaschiert  war.  Die  Öffnung  ist,  auch  wenn  man  sie 
zuerst  für  sehr  fein  hielt,  doch  für  einen  gewöhnlichen  Katheter  leicht  durchgängig. 
Leichter  erkennbar  ist  die  Perforation,  wenn  dieselbe  —  was  aber  eben  doch 
durchaus  nicht  immer  der  Fall  ist  —  Ton  ulzerierter  Schleimhaut  umgeben  ist 
Die  örtlichkeit  der  Perforation  ist  gewöhnlich  der  Vertex  der  Blase,  doch  manchmal 
auch  eine  andere  Stelle     Meist  ist  nur  eine  solche  da,  selten  mehrere. 

Der  übrige  Teil  der  HarablasenscMeimhaut  ist  stets  im  Zustande  hochgradiger 
Cystitis,  Diphtheritis  usw.  Der  Inhalt  ist  stark  ammoniakalisch  riechender,  mit 
Schleim  und  Eiter  gemengter,  Harn. 

Diese  Perforationen  können  nur  traumatischen  Ursprunges  sein.  Eine  „spontane 
Ruptur41  (für  solche  hat  man  diese  Dinge  gewiß  oft  gehalten)  könnte  nicht  zu  so 
glatten,  kleinen,  rundlichen  Öffnungen  fuhren,  ohne  Zerfaserung  und  Verdünnung 
der  umgebenden  Schleimhaut  und  Muscularis.  Auch  an  eine  ulzerative  Perforation 
kann  man  bei  der  Beschaffenheit  der  Öffnungen  nicht  denken,  ganz  abgesehen 
davon,  daß  eben  in  den  meisten  Fällen  an  dem  Orte  des  Durchbruches  jede  LI- 
zeration  fehlt 

Auch  über  die  Art  des  Traumas  kann  man  nicht  im  Zweifel  sein.  Alle  die 
Kranken  waren  vorher  katheterisiert,  und  die  Öffnungen  machten  ganz  den  Ein- 
druck, als  ob  sie  durch  Einbohrung  einer  stumpfen  Spitze  entstanden  waren. 
Durch  die  von  innen  vordringende  Verletzung  mit  einer  stumpfen  Katheterspitze 
erklärt  es  sich  auch,  warum  in  so  vielen  derartigen  Fällen  die  Durchstoßung  keine 
vollständige  war,  sondern  die  äußerste  Haut  das  Peritoneum  nur  abgelöst  und  zu 
einem  flottierenden  Sacke  erhoben  erschien.  Hier  hatte  eben  das  Peritoneum  durch 
den  stumpfen  Katheter  sich  eher  abreißen,  wie  durchstoßen  lassen,  und  dies  ist  bei 
der  Art  des  Traumas  sehr  wohl  erklärlich.  Meist  wird  die  Perforation  wohl  bei 
mangelhaft  gefüllter  Blase  erfolgt  sein,  wenn  der  Arzt  die  regelmäßig  vorgenommene 
Katheterisation  ausfuhren  wollte  und  nun  —  da  aus  der  gelähmten  Blase  nicht 
gleich  Harn  abfloß  —  den  Katheter  brüsk  zu  weit  vorschob.  Wahrscheinlich  ist 
auch  die  mangelnde  Sensibüität  der  Blase  bei  diesen  Kranken  ein  begünstigendes 
Moment,  wenigstens  habe  ich  diese  Perforationen  nur  bei  Paralytikern  und  Geistes- 
kranken gesehen. 

Eine  solche  Perforation  würde  bei  Leuten  mit  normalem  Harn  und  normaler 
Blase  vielleicht  nicht  so  viel  auf  sich  haben,  sie  würde  ohne  weitere  schwerere 
Folgeerscheinungen  heilen,  und  selbst  der  Eintritt  von  unzersetztem  Urin  in  die 
Peritonealhöhle  hätte  nichts  besonders  Bedenkliches.  Bei  diesen  Kranken  jedoch 
war  der  Harn  stets  längst  stark  ammoniakalisch  und  von  Mikroorganismen  durch- 
setzt. Unter  solchen  Verhältnissen  hatte  der  Übertritt  desselben  in  die  Bauchhöhle 
die  tödliche  Peritonitis  als  Folge.  Auch  wenn  der  zersetzte  Harn  nur  ins  sub- 
peritoneale Gewebe  eintrat,  brachte  er  eine  schwere  subseröse  Entzündung  hervor 
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mit  Nekrose  der  dünnen  abgrenzenden  Bauchfellschicht  und  nunmehr  folgender 
tödlicher  Peritonitis.  So  kann  denn  also  der  schnelle  Tod  eines  solchen 
Kranken  durch  die  unvorsichtige  Anwendung  des  Katheters  herbei- 
geführt werden. 

Am  einfachsten  dürfte  man  diese  Eventualität  durch  Benutzung  elastischer 
Katheter  vermeiden.  Bei  Anwendung  silberner  Katheter  wird  man  wohl  mit  kurz- 
schnäbeligen  weniger  leicht  diese  Verletzungen  herbeiführen  —  doch  möge  man 
in  jedem  solchen  Falle  an  die  Möglichkeit  einer  Harnblasendurchstoßung  denken! 
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24.  Zwei  Fälle  von  Mißbildung  eines  Ureters  und  einer 

Samenblase  mit  Bemerkungen  Aber  einfache 

Nabelarterien. 

1886. 

l   Komplizierte  Mißbildung.    Einmündung  des  linken  Ureters  in  die 
linke  Samenblase.    Aplasie  der  rechten  Nabelarterie« 

Am  9.  Juni  a.  p.  wurde  dem  Senckenbergischen  anatomischen  Institute  durch 
Herrn  Dr.  Stern  hierselbst  eine  Mißbildung  übersendet,  welche  folgenden  Befund 
ergab: 

Diagnose:  Faultotes  Kind.  Mangelhafte  Aasbildung  der  Bauchdecken. 
Doppelseitige  Hasenscharte  und  doppelseitiger  Wolfsrachen.  Überzählige 
Finger  an  beiden  Händen.  Einmündung  des  linken  Ureters  in  die  linke 
Samenblase.  Linke  Niere  in  eine  große  Cyste  verwandelt  Abnormer  Ver- 
lauf des  rechten  Ureters.  Rechtsseitige  Hydronephrose.  Aplasie  der  rechten, 
Hypertrophie  der  linken  Arteria  umbilicalis.  Meckelsches  Divertikel.  Ab- 
normer Verlauf  des  Colons. 

Die  fiberbrachte  Frucht  hatte  eine  Scheitelsteißlänge  von  25  cm. 

Die  Epidermis  schmierig,  leicht  abstreifbar,  zum  großen  Teile  abgelöst.  Die  Cutis 
gerötet.  Anus,  Harnröhrenöffnung  vorhanden,  äußere  Genitalien  ohne  Bemerkens- 
wertes. Der  Unterleib  stark  aufgetrieben,  in  der  Umgebung  des  Nabels  eine  rundliche 
Partie  von  ca.  8  cm  Durchmesser,  an  welcher  statt  der  normalen  Hautdecken  eine  ganz  dünne 
durchscheinende  Lamelle  den  Bauchraum  begrenzt  Die  normale  Cutis  setzt  sich  gegen  diese 
Partie  mit  scharfem  Rande  ab. 

Die  beiden  kleinen  Zehen  sind  über  die  benachbarte  (4.)  herübergelegt. 

An  der  rechten  Hand  sitzt  an  der  Basis  der  ersten  Phalanx  des  kleinen  Fingers  ein 
sechster,  ca.  1  cm  langer  an.  Ein  ähnlicher  an  der  linken  Hand,  nur  mit  dem  Unter- 
schiede, daß  derselbe  an  seinem  freien  Ende  sich  in  zwei  Endglieder  spaltet  Es  sind  also 
im  ganzen  eigentlich  I2lj%  Finger  vorhanden.    Die  Nägel  an  Fingern  und  Zehen  vorhanden. 

Es  besteht  eine  doppelseitige  Hasenscharte  mit  Bildung  eines  0,6  cm  langen  Bürzels. 
Die  Spalte  setzt  sich  nach  hinten  in  einen  doppelten  Wolfsrachen  fort,  wobei  der  freie 
Rand  der  Gaumenplatte  des  Oberkiefers  rechts  6,  links  8  mm  vom  unteren  Rande  des  Vomer 
entfernt  ist.  Die  beiden  knöchernen  Gaumenplatten  selbst  stellen  vorn  5,  hinten  3  mm  breite 
Flächen  dar,  die  sich  nach  hinten  in  ganz  kleine  Zipfel  des  ebenfalls  gespaltenen  weichen 
Gaumens  fortsetzen.     Im  Zwischenkiefer  jederseits  eine  Zahnanlage. 

Zunge,  Ösophagus,  Trachea,  Herz,  Lunge  ohne  Besonderheiten. 

Bei  Eröffnung  des  Bauches  zeigte  es  sich,  daß  der  größte  Teil  desselben  von  einer 
großen,  von  links  her  kommenden,  Cyste  eingenommen  wird.  Die  übrigen  Baucheingeweide 
sind  ganz  nach  rechts  herüber  geschoben.  Namentlich  befindet  sich  auch  das  ganze  Colon 
auf  der  rechten  Seite  und  geht  ohne  Bildung  einer  Flexura  sigmoidea  ins  Rektum  über, 


das  sich  ebenfalls  an  die  rechte  Beckenseite  hält.  Das  Cöcum  und  das  Colon  selbst  sind  an 
die  weit  nach  rechts  herüberreichende  Cyste  angeheftet.  Die  Gliederung  des  Colons  ist  der 
Art,  daß  ein  nach  vom  und  rechts  gelagerter,  mit  der  Konvexität  nach  oben  gerichteter 
Bogen  vorhanden  ist,  ohne  eigentliche  Absetzung  in  die  drei  Abschnitte  des  aufsteigenden, 
queren  und  absteigenden  Dickdarmes, 

Die  Dunndarmschlingen  sind  rechts  oben  eng  zusammen  gedrängt  Der  Darm  hängt 
mit  dem  Nabel  durch  ein  2  cm  langes  Divertikel  zusammen,  das  innen  am  Nabel  kolbig  endet. 

Die  Leber  auffallend  platt,  nach  oben  gedrängt,  Gallenblase  und  große  Gallen- 
ginge sind  vorhanden. 

Inhalt  des  Darmes  mäßig  reichliches  Mekonium.  Das  Rektum  öffnet  sich  in  regel- 
mäßiger Weise  am  After. 

Die  Milz  liegt  an  den  oberen  linken  Rand  der  erwähnten  Cyste  angeheftet. 

Die  rechte  Niere  und  Nebenniere  liegen  in  normaler  Weise  aneinander. 

Die  rechte  Niere  ist  groß  (4,2  cm  hoch).  Beim  Einschneiden  zeigt  sich  eine  starke 
Erweiterung  des  Nierenbeckens  und  der  Nierenkelche.  Die  letzteren  sind  kurz  und  münden 
mit  weiter  Öffnung  in  das  Nierenbecken,  die  Nierenpapillen  sind  abgeplattet.  Die  ganze 
Nierensubstanz  stellt  nur  eine  1 — 2  mm  dicke  rotbraune  Masse  dar,  an  welcher  eine  deutliche 
Sonderung  in  Marksubstanz  und  Rinde  mit  dem  bloßen  Auge  nicht  zu  erkennen  ist. 

Rechte  Nebenniere  von  normaler  Größe  und  Beschaffenheit 

Der  rechte  Ureter  geht  in  gewöhnlicher  Weise  vom  Nierenbecken  ab  (ohne  .schiefe 
Implantation"  also).  Die  ersten  2  cm  seines  Verlaufes  vom  Nierenbecken  an  gerechnet 
hatten  einen  Durchmesser  von  ca.  2  mm.  Dann  tritt  er  hinter  die  Vena  cava  inferior 
und  kreuzt  sich  mit  ihr  unter  spitzem  Winkel  oberhalb  ihres  Zusammenflusses  aus  den 
Venae  iliacae  communes.  Unterhalb  dieser  Kreuzungsstelle  ist  der  Ureter  aufgetrieben, 
stark  gefüllt.  Die  Auftrethung  endet  genau  an  der  Kreuzungsstelle  mit  der  Vene  und  läßt 
sich  nach  Ablösung  der  Vene  leicht  aufheben  durch  sanftes  Streichen  des  unteren  Unter- 
abschnittes. Im  weiteren  Verlaufe  nach  unten  zu  geht  der  Harnleiter  vor  der  Vena  tliaca 
sinistra  hinweg*  kreuzt  die  Arteria  iliaca  communis  d extra,  ebenfalls  vor  ihr  verlaufend, 
and  mündet  an  der  gewöhnlichen  Steile  in  der  Harnblase  mit  einer  deutlich  sichtbaren 
Öffnung. 

Beim  Anblick  der  Blase  von  innen  zeigt  sich  an  der  Stelle,  die  der  Mündung  des 
linken  Ureters  der  Lage  nach  entsprechen  müßte,  die  Schleimhaut  überall  geschlossen  ohne 
Öffnung,  Hingegen  wölbt  sich  hier  eine  geschlossene,  flach  erhabene,  durchscheinende, 
cyste näh nliche  Masse  in  die  Blase  vor. 

Bei  näherer  Betrachtung  der  mehrfach  erwähnten,  die  linke  Hauchseite  einnehmenden 
Cyste  findet  sich  an  deren  oberem  Rande  die  linke  Nebenniere  als  ein  ganz  flacher  gelb* 
lieber  Körner  angelötet 

Die  Cyste  selbst,  die  der  linken  Niere  entspricht,  hat  eine  Hohe  von  iiV-cm,  eine 
Breite  von  9*/j»  eine  Dicke  von  ca,  3  cm.  Sie  ist  durchscheinend,  dünnwandig,  einfach;  auf 
der  Innenfläche  ziemlich  platt,  mit  nur  ganz  minimaler  Andeutung  flacher  Gruben.  An  die 
Cyste  setzt  sich  ein  darmähnlicber,  dicker*  durchscheinender,  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllter 
Ausführungsgang  an  (linker  Ureter).  Dieser  geht,  nach  einem  Verlaufe  von  ca.  12  cm 
leicht  gewunden  am  rechten  Cystenrand  herab,  bis  an  die  Hiolerwand  der  Blase.  Am 
unteren  Ende  derselben  bildet  er  eine  kolbige  Auftreibung  von  1,7  cm  Durchmesser,  welche 
der,  von  der  Innenseite  der  Blase  sichtbaren,  flachen  Hervorwßlbung  entspricht.  Diese  setzt 
sich  mit  einer  Art  Hals  an  ein  flach  bimförmiges,  gelblich  aussehendes,  hohles  Gebilde  hinter 
Am  Blase,  und  zwar  an  dessen  dicken  Teil  an.  Dieses  Gebilde  hat  etwa  eine  Länge  von  0.7* 
eine  größte  Breite  von  0,4  cm  und  geht  in  eine  Art  Stiel  über,  der  sich  mit  dem  gleichen 
eines,  rechts  von  der  Mittellinie  der  Blase  liegenden,  ganz  ähnlichen,  Gebildes  vereinigt  (das 
0.5  cm  hoch  und  0,4  breit  ist).  Die  Fortsetzung  dieses  dünnen,  jetzt  gemeinsamen  Stieles 
verliert  sich  in  der  Mittellinie  an  der  Prostata*  Schneidet  man  das  rechte  dieser  Gebilde 
(die  rechte  Samenblase)  an,  so  kann  man  durch  Druck  auf  das  untere  kolbige  Ende  des 
linken  Ureters,  durch  die  sich  mit  diesem  verbindende  linke  Samen  blase,  klare  Flüssigkeit 
herausdrücken,  so  daß  also,  trotz  der  halsartigen  Absetzung  des  Ureters  gegen  die  Samenblase, 
eine  Kommunikation  der  beiden  Hönlensysteine  besteht. 
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Die  Hoden  liegen  in  der  Bauchhöhle.  Vasa  deferentia  sind  bei  dem  Zustande  der 
Mazeration  des  Kindes  nicht  zu  präparieren. 

Nach  dem  Aufschneiden  der  Harnröhre  sieht  man  in  der  Pars  prostaüca  ein 
deutliches  Caput  gallinaginis,  doch  kann  man  aus  diesem,  da  die  rechte  Samenblase  vorher 
angeschnitten  war,  keine  Flüssigkeit  durch  Druck  auf  den  linken  Ureter  entleeren. 

Die  Venen  des  Beckens  zeigen  nichts  besonderes,  nur  daß  ihre  Vereinigungsstelle 
zur  Vena  cava  nach  rechts  verlagert  ist. 

Die  Aorta  teilt  sich  ziemlich  hoch  oben  in  der  Gegend  des  dritten  Lendenwirbels. 
Die  rechte  Arteria  iliaca  communis  ist  ein  ganz  dünnes  Stämmchen,  die  Arteria  sacralis 
media  noch  dünner.  Hingegen  ist  die  linke  Arteria  iliaca  communis  ein  mächtiges 
Gefäß,  das  als  die  eigentliche,  4  mm  breite  Fortsetzung  der  Aorta  imponiert.  Von  ihr  zweigt 
sich  nach  links  hin  als  zarterer  Stamm  die  Art  iliaca  interna  sin.  ab.  als  starker  Ast 
rechts  vorn  am  Hauptstamm  abtretend  die  Arteria  hypogastrica  sinistra,  und  von  dieser 
wieder  als  eigentliche  Fortsetzung  derselben  die  Arteria  umbilicalis  sinistra,  die  immer 
noch  eine  Breite  von  3  nun  besitzt.  Die  anderen  Äste  der  Hypogastrica  sinistra  sind  ganz 
feine  Zweige. 

Von  der  Arteria  hypogastrica  dextra  (die  Iliaca  interna  dextra  bietet  keine  auf- 
fallenden Abweichungen)  geht  an  der  Stelle,  wo  die  Arteria  umbilicalis  dextra  abgehen 
müßte,  nur  ein  ganz  feiner  Ast  ab,  der  sich  zur  Seitenwand  der  Blase  begibt  und  sich  an 
deren  Gipfel  verliert,  ohne  mit  dem  Nabel  deutlich  zusammenzuhängen. 

An  dem  Hauptstamm  der  Aorta  nichts  besonderes. 

Epikrise. 

Wir  haben  es  nach  dem  soeben  mitgeteilten  Befunde  mit  einer  komplizierten 
Mißbildung   zu   tun.     Einen   Teil   der  Bildungsanomalien,  die   Spaltbildungen  am 
Gesichtsschädel,   die  überzähligen  Finger  können  wir  übergehen,   da   sie   ein  be- 
sonderes Interesse  nicht  bieten  und  ein  Zusammenhang  mit  den  uns  interessierenden 
Verhältnissen  im  Bauche  nicht  abzusehen  ist.     Hingegen  sind  diese  letzteren  doch 
einer  besonderen  Beachtung  wert.    Das  Zentrum  aller  der  hier  in  Betracht  kommen- 
den Veränderungen  ist  die  Mißbildung  der  linken  Niere,  und  diese  wieder  ist  ab- 
hängig   von    der    des    zugehörigen   Ureters.      Um   die   den   letzteren    betreffende 
Anomalie  zu  verstehen,  braucht  es  nur  weniger  Bemerkungen.    Wie  bekannt  bildet 
sich  der  Ureter  als  Ausstülpung  des  unteren  Endes  des  Wolfschen   Ganges,   er 
wächst  von  da  nach  oben  und  sein  oberes  Ende  wird  zum  Nierenbecken  und  zu 
den  Nierenkelchen.     Erst  später  geht  die  Verbindung  mit  dem  Wolfschen  Gange 
verloren  und  stellt  sich  diejenige  mit  der  Harnblase  her.     Hier  in  diesem  Fall  ist 
aber  dieser  Durchbruch  nach  der  Harnblase  hin  nur  auf  der  rechten  Seite  erfolgt, 
links   ist  der  ursprüngliche  Zusammenhang   mit   dem  ebenfalls  aus   dem   unteren 
Teile  des  Wolfschen  Ganges  hervorgegangenen  Samenbläschen  bestehen  geblieben 
(anders  wie  in  dem  von  mir  früher  [Weigert  I,  S.  516]  geschilderten  Falle,  den 
Hof  mann   irrtümlicherweise   für  eine  Einmündung   in  die  Samenblase   angesehen 
hatte).     Ein  ganz  ähnlicher  Fall  ist  von   C.  E.  E.  Hofmann  (Archiv   der  Heil- 
kunde 1872,  S.  532)  geschildert  worden.    Derselbe  gibt  eine  genaue  Auseinander- 
setzung der  einschlägigen,  entwicklungsgeschichtlichen  Tatsachen,   auf  welche  ich 
hiermit  verweise. 

Die  Folgen  der  abnormen  Mündung  des  Ureters  sind  sehr  schwere  gewesen. 
Bei  der  mangelhaften  Öffnung  nach  außen,  die  nur  durch  die  engen,  wenn  über- 
haupt vorhandenen,  Ductus  ejaculatorii  möglich  war,  mußte  das  Nierensekret  zurück- 


stauen.  Daraus  entstand  nicht  nur  eine  abnorme  Erweiterung  des  Ureters  und  lies 
Nierenbeckens,  sondern,  da  die  Veränderung  schon  zur  Zeit  der  frühesten  Anlage 
der  Niere  Platz  gegriffen  hatte,  auch  eine  Beeinflussung  der  weiteren  Ausbildung 
der  letzteren.  Diese  führte,  statt  zur  Bildung  des  kompakten  Nierenparenchyms,  zur 
Entstehung  einer  großen  Cyste,  die  einer  kolossalen  Hyilntnephrose  mit  Atrophie 
oder  Aplasie  des  eigentlichen   Niunn^ewebes  entspricht 

Die  weitere  Folge  war  eine  übermäßige  Ausdehnung  des  Bauches  durch  die 
große  Cyste,  eine  mangelhafte  Ausbildung  der  Hautdecken  desselben,  ein  Ver- 
drängen der  Fi  til'c  weide  nach  rechts  mit  Deformierung  des  Colon  Verlaufes,  Auch 
die  Vorlagerung  der  Venen  vor  den  rechten  Ureter  kann  man  sich  durch  ein 
Herüberschieben  der  ersteren  über  den  letzteren  (von  links  her)  zurechtlegen.  Im 
Becken  war  ebenfalls  noch  eine  besondere  Raumbeengung  durch  den  abnorm  er- 
weiterten Ureter  vorhanden.  Auf  diese  dürfen  wir  wohl  die  l^rschwerung  Air  den 
Harnabfluß  der  rechten  Niere,  die  Ausbildung  einer  Hydronephrose  beziehen,  sowie 
die  Verdrängung  des  Rektums,  Ob  sich  durch  diese  die  Aplasie  der  rechten 
Arteria  umbilicalis  erklärt,  mag  dahingestellt  bleiben.  Es  ist  jedenfalls  auffallend, 
daß  gerade  die  rechte  aplastisch  ist,  während  man  a  priori  vermuten  sollte,  daß 
die  linke,  die  auf  der  Seite  des  angeschwollenen  Ureters  selbst  ist,  eigentlich  direkter 
VOO  der  komprimierenden,  entwicklungshemmenden  Wirkung  hätte  betroffen  werden 
sollen-  Jedenfalls  haben  wir  hier  zwar  nur  eine  Arteria  umbilicalis  ausgebildet, 
aber  diese  ist  eine  echte  solche,  aus  der  Arteria  hypogastrica  hervorgehende,  im 
Gegensatz  zu  den  einfachen  Nabelarterien  bei  den  SirenenbiJdungen  und  den  diesen 
ähnlichen  Mißbildungen,  von  denen  die  folgende  eine  zu  sein  scheint 


2.  Aplasie  des  rechten  Ureters,  Fehlen  der  rechten  Samenblase,  rechts- 
seitige Cystenniere,  Atresia  recti  urethralis.     Einfache  Nabelarterie, 

Es  handelt  sieb  um  die  von  Herrn  Kollegen  Krenzmann  aus  Niederrad  mir  freund- 
lichst überbrachten  ßauchorgane  und  Beckenorgane  eines  neugeborenen  ausgetragenen  Kindes. 
Auch  der  Damm  war  mit  entfernt  und  zeigte  eine  zarte  Hautfurehe«  die  von  vorn  nach  hinten 
ging»  aber  keine  Spur  einer  Afteranlage  aufwies, 

Befund; 

Der  Dickdarm  und  das  Rektum  stark  aufgetrieben,  mit  Mekonium  gefüllt. 

Die  Dünndärme  nicht  wesentlich  erweitert. 

Magen,  Duodenum,  Leber,  Gallenwege  ohne  Besonderheiten, 

Schneidet  man  dif  Harnblase  und  den  vorhandenen  Teil  der  Harnröhre  auf»  so  findet 
liefe  auf  der  linken  Seite  an  der  normalen  Stelle  eine  Ureteröffnung,  die  in  den  linken 
f Treter  hineinfahrt.  Dieser  bat  eine  Länge  von  ca.  14  cm,  ist  weit  und  setzt  sich  in  das 
ebenfalls  weite  linke  Nierenbecken  fort.  Auch  die  Nierenkelche  links  sind  erweitert, 
die  Papillen  abgeplattet.  Die  Niere  ist  im  übrigen  von  gewöhnlicher  Beschaffenheit,  ebenso 
die  linke  Nebenniere.  Hingegen  fehlt  eine  Öffnung  des  rechten  Ureters.  Unterhalb 
des  Caput  gallinagiuis  in  der  Pars  prostatica  der  Harnröhre  ist  eine  deutliche,  feine  Öffnung 
vorhanden,  jn  deren  Dm  gebung  die  Harnröhrenschleimhaut  gallig  gefärbt  erscheint.  Diese 
Öffnung  ffihrt  in  eine  trichterförmige,  kurze  Verlängerung  des  Rektums  und  stellt  die  einzige 
AnsgangsftfTnung  des  Rektums  dar.  An  Stelle  der  rechten  Niere  findet  sich  ein  Kon- 
glomerat von  Cysti-n.  das  eine  Höhe  von  7,  eine  Brette  von  4,  eine  Dicke  von  3l/fCm  besitzt. 
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An  dieses  Cystenkonglomerat  gehen  in  eine  Art  Hilus  mehrere  Gefäße  von  der  Aorta  her, 
und  Ton  ihm  geht  ein  Fortsatz  ab  (Ureter),  der  auf  eine  Strecke  von  2,4  cm  hin  mit  einem 
Lumen  versehen  und  etwa  2 — 3  mm  dick  ist.  Dann  aber  verengert  sich  derselbe  und  setzt 
sich  in  einen  soliden  zarten  Strang  fort,  der  sich  an  die  Hinterseite  der  Harnblase  begibt, 
sich  dort  aber  allmählich  verliert.  Präpariert  man  auf  der  Rückseite  der  Harnblase  die 
Samenblase,  so  findet  man  die  linke  Samenblase  deutlich  ausgebildet  als  einen  6  mm 
breiten,  5  mm  hohen,  ca.  2  mm  dicken  höckerigen  Körper,  von  dem  das  Vas  deferens  abgeht 
Von  der  rechten  Samenblase  ist  keine  Spur  vorhanden.  Auf  Aussage  des  Herrn  Dr.  Kreuz- 
mann war  ein  Hoden  sicher  vorhanden;  ob  der  andere  vorhanden  war,  ist  nicht  sicher- 
gestellt. 

Die  Aorta  ist  zum  Teil  miterhalten  und  teilt  sich  nach  unten  in  zwei  Abteilungen. 
Die  eine  ist  sehr  dünn,  nicht  viel  über  1  mm  dick,  die  andere  ca.  5  mm.  Die  Teilungsstelle 
der  Aorta  in  die  Iliacae  communes  ist  im  fiberbrachten  Präparate  nicht  mitgenommen.  Von 
dem  dickeren  Aste  geht  nun  unmittelbar  an  der  Ursprungsstelle  ein  Gefäß  ab,  das  sich  an 
den  unteren  Teil  der  rechten  Niere  begibt;  sonst  ist  derselbe  vollkommen  ohne  Äste  und 
setzt  sich  in  die  dicke  Arteria  umbilicalis  direkt  fort,  die  demnach  die  eigentliche  Fortsetzung 
der  Aorta  darstellt  und  oben  an  der  Harnblase  zum  Nabel  geht 


Epikrise. 

In  diesem  Falle  ist  die  Bildung  der  Cystenniere,  d.  h.  die  Rückstauung  des 
Nierensekretes,  nicht  wie  im  ersteren  durch  eine  abnorme  Mündung  des  Ureters 
zustande  gekommen,  sondern  durch  eine  Obliteration  des  größten  Teiles  desselben 
und  ein  Fehlen  des  untersten  Endes.  Das  ist  kein  Vitium  primae  formationis, 
auch  kein  Stehenbleiben  auf  einer  früheren  embryonalen  Stufe,  wie  sie  die  Ein- 
mündung des  Harnleiters  in  den  unteren  Abschnitt  der  dem  Wolf  sehen  Gange 
zugehörigen  Samenblase  darstellt,  sondern  eine  sekundäre  Erscheinung.  Da  nämlich 
der  obere  Teil  des  Ureters  und  das  Nierenbecken  erst  aus  dem  unteren  entstehen, 
so  muß  dieser,  da  die  höheren  Abschnitte  vorhanden  sind,  früher  auch  da- 
gewesen und  erst  später  zugrunde  gegangen  sein.  Durch  welche  Momente  ein 
solches  Zugrundegehen  erzeugt  worden  ist,  mag  dahingestellt  bleiben.  Jedenfalls 
haben  die  schädigenden  Momente  nicht  bloß  den  unteren  Unterabschnitt  allein 
betroffen,  sondern  noch  andere  Organe  am  distalen  Rumpfende.  Der  dem  rechten 
Ureter  entwicklungsgeschichtlich  so  nahe  stehende  untere  Teü  des  rechten  Wolfschen 
Ganges  ist  ebenfalls  untergegangen,  die  rechte  Samenblase  fehlt  ganz,  während  die 
linke  ganz  normal  ist,  ebenso  wie  der  linke  Ureter,  der  nur  eine  leichte  Erweiterung 
zeigt  Auch  hier  handelt  es  sich  um  eine  sekundäre  Erscheinung,  denn  vorhanden 
gewesen  sein  muß  das  untere  Ende  des  Wolfschen  Ganges,  sonst  hätte  ja  gar  kein 
Ureter  und  kein  Nierenbecken  entstehen  können.  —  Die  Entwicklungsstörung  am 
distalen  Körperende  markiert  sich  auch  in  dem  Verhalten  des  Rektums.  Dasselbe 
hat  seinen  Anschluß  nach  außen  nicht  erreicht,  sondern  ist  in  seiner  frühembryo- 
nalen  Verbindung  mit  dem  Harnapparat  geblieben,  es  mündet  mit  seiner  Öffnung 
in  die  Harnröhre.  Durch  diese  viel  zu  enge  Ausmündung  war  die  extrauterine 
Lebensunföhigkeit  der  Mißgeburt  bedingt. 

Aus  diesen  Verhältnissen  kann  man  den  Schluß  ziehen,  daß  die  das  distale 
Rumpfende  schädigende  Entwicklungsanomalie  vor  der  Zeit  eingetreten  sein  muß, 
in  welcher  das  Darmende  sonst  nach  außen  durchbricht,  nach  der  Zeit,  in  welcher 
der  Ureter  aus  dem  unteren  Ende  des  Wolfschen  Ganges  hervorsprießt.     Es  ver- 
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dient  hervorgehoben  zu  werden»  daß  diese  beiden  Zeitmomente,  beim 
Kaninchen  wenigstens,  einander  sehr  genähert  sind.  Nach  Kölliker  ist 
am  11.  Tage  die  Entwicklung  der  Urcteranlage  noch  sehr  wenig  ausgebildet,  die 
Entstehung  der  AnusöfYnung  hat  nach  ihm  zwischen  dem  1 1 .  und  1 2 .  Tage,  nach 
Egli  am   12.  Tage  zu  erfolgen. 

Sehr  bemerkenswert  ist,  daß  wir  auch  hier  eine  einfache  Nabelarterie  haben, 
aber  man  würde  sehr  fehl  gehen,  wenn  man  diese  mit  der  im  vorigen  Falle  ge- 
schilderten entwickJungsgeschichtlich  auf  eine  Stufe  stellen  wollte.  Im  vorigen  Falle 
hatten  wir  zwar  auch  nur  eine  Nabelarterie»  aber  diese  entsprang  an  der  Stelle, 
an  welcher  sie  normalerweise  entspringen  muß,  jenseits  dftf  Teilung  des  unleren 
Aortenendes,  die  andere  war  auch  angelegt,  aber  aplastisch.  Hier  haben  wir  aber 
eine  Arteria  umbilicalis,  die  weit  oben  entspringt.  Freilich  ist  an  den  ü bergebenen 
Organen  die  Teilungsstelle  der  Aorta  in  die  Diaeae  nicht  mit  dabei  gewesen,  doch 
kann  man  mit  Sicherheit  sagen,  daß  die  einfache  Nabelarterie  hier  nicht  etwa,  wie 
im  ersten  Falle,  einem  der  Endäste  der  Aorta  entspricht,  denn  einmal  ist  die  Lage 
so  hoch  oben  am  oberen  Harnblasenende  dagegen  anzuführen,  sodann  aber  müßte, 
wenn  die  zum  Nabel  führende  Arterie  aus  dem  rechten  oder  linken  Imlaslc  der 
Aorta  hervorgegangen  wäre,  an  diesem  die  Arteria  hypogastrica  und  femoralis 
entspringen.  Die  einfache  Nabelarterie  ist  aber  bis  auf  einen  dicht  an  ihrem 
Ursprung  zur  rechten  Niere  ziehenden  Ast  ganz  ohne  Verzweigung.  Sie  entspringt 
tief  er  als  die  Mesaraica  inferior,  höher  als  die  Teilung  der  Aorta  ist. 

In  ganz  ähnlicher  Weise  entspringt  die  zum  Nabel  gehende  Arterie  als  ein- 
faches, aus  dem  Stamme  der  ungeteilten  Aorta  kommendes  Gefäß,  bei  einer  ganzen 
Gruppe  von  Mißbildungen,  deren  höchster  Grad  die  bekannte  Sirenenbildung  ist. 
Alle  diese  Mißbildungen  haben  das  Gemeinsame,  daß,  abgesehen  von  der  erwähnten 
Anomalie  der  Nahelarterie,  das  untere  Rumpfende  mangelhaft  entwickelt  ist.  In 
den  höchsten  Graden  kommt  es  nicht  zur  Sonder ung  in  zwei  untere  Extremitäten, 
sondern  die  beiden  Anlagen  derselben  verschmelzen  zu  einer1). 

Bei  weniger  hochgradigen  Mißbildungen  der  Art  sind  beide  Beine  getrennt, 
aber  eines  ist  unvollkommen,  bei  den  niedrigsten,  von  denen  wir  hier  eine  be- 
schrieben haben,  sind  die  unteren  Extremitäten  ganz  normal.  Aber  bei  den  höchsten 
wie    niedrigsten   Graden    finden    wir   Störungen    in    der   Entwicklung   des   unteren 


')  Dabei  ist  es  auffallend,  daß  dann  gleichzeitig  eine  Drehung  der  gemeinsamen  Unter- 
pxtremilät  Bach  hinten  stattzuhaben  scheint,  so  daß  nicht,  wie  erwartet  werden  sollte,  die 
beiderseitigen  medialen  Flächen  der  getrennt  gedachten  Beine,  sondern  ihre  lateralen  zu» 
sam  njen  stoßen,  die  Fibulae  medial,  die  Tibiae  lateral,  die  Zehen  hinten,  die  Fersen  fflm  Miid. 
Ich  möchte  mir  die  Bemerkung  erlauben,  daß  das  so  sein  muß,  so  fremdartig  anch  der 
Eindruck  einer  solchen  Mißbildung  ist.  Ursprünglich  sind  nämlich  die  Kxtremitätenanlagen 
dorsal  sehr  nahe  beieinander,  und  sie  rücken  erst  spater  mit  der  Ausbildung  des  Becken- 
teiles seitlich  an  denselben.  Dabei  findet  eine  Art  Verschiebung  statt,  wie  die  zweier  ur- 
sprünglich zusammenliegender  und  dann  auseinander  gebrachter  Radien.  Anfangs  sind  dem- 
entsprechend diejenigen  Seiten  einander  zugekehrt,  die  später,  bei  der  Verschiebung  der 
EitremitÄtenanlagen  nach  vorn,  die  lateralen  sind.  In  der  ersten  Anlage  sind  diese  letzteren 
aber  die  medialen,  und  wenn  daher,  so  wie  es  ja  nötig  ist,  die  Verschmelzung  schon  in  der 
ersten  Anlage  erfolgt,  so  müssen  in  der  Tat  die  Seiten  einander  zugekehrt  resp.  miteinander 
verwachsen  sein,  die  den  lateralen  bei  normaler  Weiterentwicklung  des  Beckenendes  ent- 
sprochen hätten 


53^ 


Pathologische  Anatomie. 


Rumpfendes,  von  denen  die  der  Extremitäten  nur  eine  Teilerscheint 
sind  auf  der  einen  oder  beiden  Seiten  namentlich  die  inneren  Harn 
einer  Weise  mangelhaft  entwickelt,  ungemein  häufig  fehlt  der  Anw 

In  welcher  Beziehung  die  bei  diesen  Formen  stets  vorhanden 
dem  Stamm  der  Aorta  entspringende,  Nabelarterie  zu  den  Mißbildung 
Rumpfendes  steht,  mag  dahingestellt  bleiben.  Hingegen  wollen  wii 
die  Frage  eingehen,  welche  entwicklungsgeschichtliche  Stellung  dies 
Nabelarterien  haben.  Aus  der  Aorta  gehen  zum  Nabel  Ursprung] 
Masse  von  Arterienästen,  die  Arteriae  omphalomesaraicae,  die  mit 
an  den  sich  die  eigentlichen  Nabelarterien  anschließen,  nichts  zu  tt 
gewöhnlich  verschwinden  sie  bis  auf  zwei,  die  ihre  Verbindung 
aber  auch  aufgeben  (die  Arteriae  mesaraica  inferior  und  superior 
ständen,  nämlich  wenn  die  eigentlichen  Nabelarterien,  die  aus  den 
Aorta  an  den  Urachus  treten,  sich  nicht  ausbilden,  bleibt  aber  eine 
verschwindenden  Arteriae  omphalomesaraicae  persistent  und  mit  den 
bindung.  Sie  übernimmt  dann  die  Blutzufuhr  zum  Nabelstrang  un 
Ich  würde  also  diese  oberhalb  der  Teüung  der  Aorta  entspringe 
Nabelarterien  als  eine  persistierende  Arteria  omphalomesaraica  auflas 
satz  zu  der  im  ersten  der  obigen  Fälle  vorhandenen  einfachen,  aber 
Endaste  der  Aorta  entspringenden  eigentlichen  Nabelarterie.  Ob  ein 
schauung  schon  ausgesprochen  ist,  ist  mir  nicht  bekannt,  meist  \ 
die  einfache  zur  Placenta  fuhrende  Arterie  bei  den  Sirenenbildunj 
hochentspringende  Arteria  umbilicalis  bezeichnet. 

Vor  kurzer  Zeit  kam  ein  neuer  Fall  mit  einfacher  Nabelarterie  1 
des  Rumpfendes  zur  Sektion,  den  ich  im  Anschluß  an  die  obigen  < 
Raumes  wegen  ganz  kurz)  erwähnen  möchte. 

Es  handelte  sich  um  einen  achtmonatlichen  Fötus,  der  außer 
Mangel  an  Fruchtwasser?)  bedingten  Verbildungen  der  oberen  Ej 
außer  einer  doppelten  Vena  cava  superior  folgendes  zeigte:  Rechts 
Nabelarterie,  vollkommener  Mangel  beider  Nieren,  Nierenbecken, 
Samenblasen,  rudimentäre  Harnblase,  falsche  Stellung  der  unterei 
Hoden  vorhanden,  nicht  herabgestiegen.  Anus  ausgebildet  Di 
tremitäten  waren  nicht  miteinander  verschmolzen,  waren  aber  so 
angesetzt,  daß  die  Kniekehlen  nach  vorn  lagen,  und  also  bei  Flex 
Schenkel  diese  nach  vorn  gebeugt  wurden  (vgl.  S.  535,  Anmerkung 
Schenkel  waren  in  ihren  unteren  Abteüungen  noch  weiter  verdrel 
linken  und  rechten  Zehen  ganz  nach  links  gerichtet  waren  usw. 


*)  Bei  Förster  (Mißbildungen  S.  66)  und  auch  sonst  findet  sich  die  , 
Sympodie  stets  der  After  fehlt.  Das  ist  nicht  richtig.  Ich  habe  einen  F 
Sympodie  präpariert,  bei  welchem  ein  normaler  After  vorhanden  war. 


25.  Hemicephalie  und  Aplasie  der  Nebennieren. 

1885, 

Die  Mitteilungen  von  Lumer  in  Virchows  Archiv,  Bd.  98,  S.  366  nötigen 
mich,  einige  Bemerkungen  über  den  gleichen  Gegenstand,  der  mich  schon  seit 
einer  Reihe  von  Jahren  beschäftigt,  zu  veröffentlichen.  Ich  hätte  dieselben  noch 
zurückgehalten,  da  ich  gern  noch  mehr  frische  (nicht  in  dünnem  Spiritus  ein- 
gelegte) Exemplare  auf  die  fraglichen  Anomalien  untersucht  hätte,  aber  da  der 
Gegenstand  einmal  zur  Sprache  gekommen  ist,  so  will  ich  lieber  ganz  kurz  meine 
Erfahrungen  mitteilen,  zumal  ich  wohl  kaum  in  der  Lage  wäre,  in  absehbaren 
Zeit  die  Untersuchungen  zu  Ende  zu  führen.  Vielleicht  wird  durch  diese  erneute 
Mitteilung  über  den  von  Lomer  angeregten  Gegenstand  das  Interesse  für  eine 
Sache  erhöht,  die  in  Zukunft  gewiß  zur  Aufklärung  mancher  die  Nebennieren  be- 
treffender Fragen  dienen  könnte.   — 

Ich  habe  gerade  auf  das  Verhalten  der  Nebennieren  hin  viel  Fälle  TOD  Hemi- 
cephalie untersucht.  In  allen  fand  sich  eine  mehr  oder  weniger  hochgradig 
Aplasie  der  Nebemri' rrn ,  hiagegen  habe  ich  im  Gegensatz  zu  den  Er- 
fahrungen Job.  Friedr.  Meckcls1),  Försters,  Ruges  und  Lomers  niemals 
ein  wirkliches  Kehlen  derselben  konstatiert  Wenn  ich  anfänglich  keine 
Nebennieren  sah,  so  stellte  steh  bei  genauerem  I  ;  1.  i-nehcn  stets  heraus,  daß  sie 
nur  ungemein  klein    und   in   dem    umgebenden  eta    sehr    versteckt  waren. 

Ich  möchte,  um  Mißverständnisse  zu  vermeiden,  aber  gleich  hier  bemerken,  datt 
ich  die  Angaben  der  genannten   Forscher  nicht  im  mindesten  anfechten  will. 

Auch  ich  kann  also  dies  sonderbare  Zusammentreffen  von  Hemicephalie  und 
mangelhafter  Neben nierenentwicklung  jedenfalls  bestätigen.  Bei  der  auffallenden 
Häufigkeit,  ja  vielleicht  Konstanz  dieses  Zusammentreffens,  auch  da,  WO  andere 
Mißbildungen  ganz  fehlen,  muß  zwischen  diesen  beiden  Affektionen  irgend  ein 
kausaler  Zusammenhang  sein.     June  Möglichkeit  dieser  Kausalverbindung  kann  man 


*)  Zwei  der  älteren  Merkel  hatten  bereits  ganz  deutlich  diese  Verhältnisse  angedeutet 
Jon.  Friedr»  Meckel  (Handbuch  der  pathologischen  Anatomie,  1842,  Bd.  I,  S. 642 ff.)  sagt: 
*  Vorzüglich    findet    man   die  n'n   mit   mangelhafter  Entwicklung  des  Schädels   und 

des  Hirns  entweder  kleiner  oder  auch  ganz  fehlen  ...  So  fand  mein  Vater  hei  sechs 
hirn-  und  schädellosen  Fötus  die  Nebennieren  kleiner  als  gewöhnlich  ...  Ich 
selbst  sah  unter  neun  Fötus  dieser  Art  bei  zweien  keine  Spur  von  Nebennieren-*  Meckel 
zitiert  dann  noch  eiiu*  ganze  Anzahl  älterer  Autoren  mit  ähnlichen  Beobachtungen»  u.  a. 
Morgagni.  S,  186  hat  er  den  Defekt  der  Nebennieren  bei  Acephalen  erwähnt,  der  uns 
hier  weniger  interessiert. 
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wohl  von  vornherein  ausschließen,  nämlich  die,  daß  etwa  die  Nebennierenaplasie 
die  Hemicephalie  hervorgerufen  hätte.  Dagegen  spricht  schon  der  von  Lomer 
erwähnte  Umstand,  daß  bei  den  analog  entstehenden  MißbOdungen,  Hydrocephalie 
und  Spina  bifida,  die  Nebennieren  normal  sind.  Es  ist  auch  sehr  unwahrscheinlich, 
daß  ein  solches  Organ,  wie  die  Nebennieren,  so  wichtige  Teile,  wie  Hirn  und 
Schädel  in  ihrem  Wachstum  beeinflussen  könnte.  Vielmehr  dürften  diese  durch 
rein  lokale  Umstände,  die  sich  am  oberen  Körperende  abspielen,  bedingt  sein. 
Dieser  Umstand,  daß  die  die  Mißbildung  des  Kopfes  hervorrufenden  Momente  an 
einer,  von  der  Nebennierenanlage  so  entfernten,  Stelle  angreifen,  spricht  auch  sehr 
dagegen,  daß  beide  etwa  einer  gemeinsamen  Ursache  ihre  Entstehung  verdanken. 
Hingegen  weisen  ja  viele  Untersuchungen  darauf  hin,  daß  gerade  das  Nerven- 
system, von  dem  bei  der  Hemicephalie  so  viel  fehlt,  mit  den  Nebennieren  in  einer 
engen  entwicklungsgeschichtlichen  Beziehung1)  steht,  so  daß  die  letzte  Möglichkeit, 
nämlich  die,  daß  die  hochgradigen,  am  Kopfende  vorhandenen  Störungen  dieses 
Systems  die  Nebennierenaplasie  bedingen  möchten,  sehr  viel  Wahrecheinlichkeit 
bietet.  Auch  die  interessante  Mitteilung  Lomers,  daß  in  einem  Fall  von  Ence- 
phalocele  occipitalis  dieselbe  Kombination  mit  Nebennierenaplasie  vorlag,  spricht 
sehr  zugunsten  dieser  Anschauung. 

Es  fragt  sich  nun,  welche  Teile  des  Nervensystems,  von  dem  ja  recht  viel 
bei  der  Hemicephalie  fehlt  resp.  fehlen  kann,  zu  dieser  Nebennierenaplasie  in  kau- 
salem Verhältnisse  stehen.  Hierbei  kann  man  zunächst  per  exclusionem  von  einigen 
Teilen  absehen.  Die,  freilich  sehr  häufige,  Mitbeteiligung  des  oberen  Rückgrats  und 
Rückenmarks  ist  nicht  nötig  zur  Entstehung  der  Nebennierenaplasie.  Ich  habe 
speziell  darauf  geachtet.  Wenn  demnach  das  Rückenmark  auch  in  seinem  oberen 
Teil  vorhanden  sein  kann,  ohne  daß  die  Nebennierenaplasie  fehlt,  so  kann  man 
sogar  noch  weiter  gehen  und  konstatieren,  daß  auch  von  dem  Schädelinhalte  ein 
gewisser  Teil  da  sein  kann,  trotzdem  die  erwähnte  Anomalie  der  Glandulae  supra- 
renales besteht.  Ich  habe  vor  mehreren  Jahren  einen  Fall  von  Hemicephalus  seziert, 
der  18  Stunden  extrauterin  gelebt  hatte,  dessen  Atmungszentrum  also  angelegt  war. 
Trotzdem  bestand  Aplasie  der  Nebennieren.  Wir  können  demnach  sagen:  die 
Teile  des  Zentralnervensystems  vom  Atmungszentrum  abwärts  haben 
keine  so  enge  Beziehung  zu  den  Nebennieren,  daß  ihr  Vorhanden- 
sein auch  die  normale  Beschaffenheit  dieser  letzteren  zuwege  brächte. 
Ich  kann  auch  nicht  sagen,  daß  die  Fälle,  bei  denen  diese  Teile  fehlten,  eine 
höhergradige  Aplasie  der  Nebennieren  aufgewiesen  hatten. 

Man  darf  aber  nicht  ohne  weiteres  annehmen,  daß  die  uns  beschäftigende 
Mißbildung   im  Unterleibe  sicher  von   den    höher  liegenden  Nervenapparaten   der 

*)  Freilich  ist  in  neuester  Zeit  eine  Arbeit  von  Janosik  (Max  Schnitzes  Archiv  ffir 
mikroskopische  Anatomie,  Bd.  22)  erschienen,  welche  diese  enge  Beziehung  zum  Nerven- 
system (speziell  zum  Sympathikus)  leugnet.  Aber  die  faktische  Richtigkeit  von  Janosiks 
Mitteilungen  zugegeben,  so  könnte  immerhin  die  allgemein  verbreitete  Annahme  richtig  sein. 
Die  Nebennieren  brauchten  zum  Nervensystem  nur  in  der  Beziehung  stehen,  daß  das  Vor- 
handensein gewisser  nervöser  Apparate  zur  Ausbildung  oder  zum  Bestehen  derselben  not- 
wendig ist,  ohne  daß  sie  selbst  aus  Nervengewebe  hervorgingen.  So  sehen  wir  ja  auch 
die  willkürlichen  Körpermuskeln  in  ihrem  Bestände  sehr  von  bestimmten  nervösen  Zentren 
beeinflußt,  ohne  daß  jene  aus  Nervengewebe  bestehen. 


Schädel  höhle  abhinge,  z.  B.  vom  Kleinhirn  oder  Großhirn,  Ms  befindet  sich 
nämlich  am  Kopfende  ja  noch  ein  Nervengebilde,  auf  das  die  anderen  Autoren,  wie 
es  scheint,  gar  nicht  Rücksicht  nahmen,  auf  das  ich  selbst  erst  in  dem  letztsezicrU  n 
Falle  achtete!  das  obere  Ganglion  des  Sympathikus.  In  dem  letztuntersuch- 
ten  Falle  fehlte  dasselbe,  das  sonst  auch  bei  Neugeborenen  leicht  zu  finden 
ist.  Wenn  man  nun  bedenkt,  daß  auch  Marcband  (Vircbows  Archiv,  Bd.  81) 
einen  Fall  beschrieben  hat,  in  welchem  eine  eklatante  Beziehung  in  der  Krkraukung 
des  Sympathikus  zu  der  der  Nebennieren  vorhanden  war,  so  kann  man  gerade  in 
dem  Fehlen  dieses  Organs  den  Grund  zu  einer  Aplasie  der  Glandulae  suprarenales 
finden.  Dieser  Defekt  braucht  wohlgemerkt  nur  eine  Aplasie,  kein  Fehlen  der 
Nebennieren  zu  bewirken,  denn  es  ist  mehr  als  wahrscheinlich,  daß  auch  noch 
andere  sympathische  Apparate  einen  Einfluß  auf  die  Entstehung  der  letzteren 
haben,  so  daß  mit  dem  Wegfall  des  Ganglion  cervicale  supretnum  sympathici  nur 
ein  Teil  der  die  Entwicklung  jener  rätselhaften  Organe  bedingenden  Nerven- 
massen fehlte,  die  noch  übrigbleibenden  von  anderen  Stellen  herkommenden, 
könnten  immerhin  Nebennieren,  wenn  auch  in  mangelhafter  Entwicklung,  ent- 
stehen lassen.  Die  Fälle  von  wirklichem  Fehlen  derselben,  die  ich  selbst  nicht 
beobachtet  habe,  müßten  dann  auch  mit  einem  Defekt  dieses  Restes  der  nervösen 
Apparate  zusammen  fallen.  Welches  dieser  Rest  ist,  müssen  weitere  Untersuchungen 
lehren.  Jedenfalls  war  in  meinen  Fallen  der  Brustsympathikus  inkl.  der  Splanchnici 
vorhanden,  über  das  Ganglion  coeliacum  hingegen  kann  ich  nichts  Sicheres  an- 
geben. Hierfür  müßten  ausgedehntere,  vergleichendere  Untersuchungen  mit  den 
Ganglien  normaler  Kinder  gemacht  werden,  die  anzustellen  ich  nicht  in  der 
Lage  war. 

Wenn  ich  nun  gerade  mit  Rücksicht  auf  diesen  Sympathikusdefekt,  auf  den 
in  Zukunft  wohl  besonders  zu  achten  ist,  meinte,  daß  die  Neben ntcrenapksie  nicht 
ohne  weiteres  von  der  Hirnaplasie  abhinge,  so  geschah  dies  deshalb,  weil  ja  sehr 
wohl  durch  die  am  Kopfende  sich  abspielenden  Entwicklungsanomalien  auch 
eventuell  der  Sympathikus  direkt  mit  betroffen  sein  konnte.  Doch  ist  dies  auch 
nicht  nötig.  Wir  wissen  noch  so  wenig  über  die  geheimnisvollen  Beziehungen 
des  Haissympathikus  zum  SchädclinhaÜ,  daß  der  Defekt  des  ersteren  immerhin 
auch  als  eine  Folge  der  mangelhaften  Ausbildung  des  Zentralnervensystems  ge- 
dacht werden  könnte.  In  diesem  Falle  würde,  das  Fehlen  des  Ganglion  supretnum 
sympathici  sogar  als  konstant  vorausgesetzt  (was  ja  erst  zu  beweisen  wäre),  doch 
die  direkte  Ursache  für  den  Nebeonierenausfall  im  Hirndefckt  zu  suchen  sein  und 
Wegfall  des  Sympathikusabschnitles  nur  den  Wegfall  eines  Mittelgliedes  zwischen 
diesen  Vorgängen  bedeuten,  Diese  Fragen  können  alle  vorläufig  nur  als  Möglich- 
keit erörtert  werden.   — 

Von  besonderem  theoretischem  Interesse  ist  noch  das  mikroskopische  Verhalten 
der  Nebennieren,  über  welches  ich  bei  den  bisherigen  Bearbeitern  dieses  Gegen- 
standes keine  Angaben  finde.  Viele  Autoren  sind  bekannili  Meinung,  daß 
nur  die  Mark  Substanz  der  Nebennieren,  nicht  ihre  Rinde,  mit  dem  Nervensystem 
in  Beziehung  stünde.  Es  müßte  demnach  in  unserem  Falle  die  Nebennierenrind* 
von  normaler  Beschaffenheit  sein  und  die  Kleinheit  durch  eine  Aplasie  oder  da 
Fehlen  der  Marksubstanz   heilingt   sein.     Das    ist   aber   nicht    der  Fall.     Auch   die 
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Rinde  ist  wesentlich  aplastisch  und  zwar  in  ähnlichem  Grade,  wie  die  (vorhandene 
Marksubstanz.  Der  Durchschnitt  einer  solchen  Hemicephalennebenniere  sieht  gan 
dem  einer  normalen  ähnlich,  nur  daß  alles  gewissermaßen  en  miniature  sich  dar 
stellt.  Bei  der  Dunkelheit,  die  immer  noch  über  der  ganzen  Lehre  von  den  Neben 
nieren  schwebt,  werden  einem  solche  „  Widersprüche u  nicht  auflallend  erscheinen 
aber  sie  müssen  immerhin  registriert  werden.  Mit  der  Ansicht  Janosiks,  dal 
beide  Abteilungen  der  Nebennieren  einen  gemeinschaftlichen  Ursprung  haben,  laß 
sich  hingegen  meine  Beobachtung  wohl  vereinigen. 


Nachtrag  zu  der  Mitteilung:  Über  die  Hemicephalie   und   Aplasie  dei 

Nebennieren. 

1886. 

In  der  kleinen  Mitteilung  über  Hemicephalie  und  Aplasie  der  Nebennieren 
hatte  ich  einen  Befund  erwähnt,  den  ich  in  dem  damals  zuletzt  sezierten  Falle 
gemacht  habe,  nämlich  das  Fehlen  des  Ganglion  cervicale  supremum  sympathicL 
Ich  hatte  zwar  ausdrücklich  bemerkt,  daß  ein  konstantes  Fehlen  desselben  aus 
diesem  einen  Falle  von  mir  nicht  erschlossen  würde,  sondern  erst  noch  zu  beweisen 
wäre,  habe  aber  doch  mit  der  Möglichkeit  eines  Zusammenhanges  der  Neben- 
nierenaffektion  und  des  Sympathikusdefektes  rechnen  müssen. 

Ich  glaubte  mich  dabei  recht  vorsichtig  ausgedrückt  und  mich  vor  allem  ge- 
hütet zu  haben,  ein  bestimmtes  Urteil  über  das  Verhältnis  des  Sympathikus  zur 
Nebennierenaplasie  abzugeben.  Nichtsdestoweniger  sehe  ich  doch,  daß  einzelne 
Berichterstatter  mich  fälschlicherweise  positiv  die  letztgenannte  Mißbildung  mit 
dem  Fehlen  des  Ganglion  supremum  in  Zusammenhang  bringen  lassen.  Dies  Moment 
bestimmt  mich  jetzt  schon  über  einen  neuen  derartigen  Fall  zu  referieren. 

Vor  kurzem  ging  mir  nämlich  durch  die  Freundlichkeit  des  Kollegen  Gaye 
ein  neuer  Fall  von  Hemicephalie  zu,  der  24  Stunden  gelebt  hatte,  also  ebenfalls 
ein  Atmungszentrum  besaß,  aber  viel  mehr  von  den  Hirnteilen  entwickelt  zeigte  wie 
der  frühere.  Auch  dieser  neue  zeigte  hochgradig  aplastische  Nebennieren,  aber 
der  Sympathikus,  auch  am  Halse,  war  durchaus  normal  entwickelt 
Es  fällt  demnach  die  von  mir  als  möglich  hingestellte  Beeinflussung  der  Neben- 
nierenaplasie durch  den  Sympathikusdefekt  fort,  denn  wir  sehen  dieselbe  hier  vor- 
handen, trotzdem  der  letztere  normal  ist 


26.  Zur  Lehre  von  den  Tumoren  der  Hirnanhänge. 

(Hierzu  Tafil  III) 

1873, 

Tumoren  der  Hirn  an  hänge  (Glandulae  pinealis  und  pituitaria)  gehören  zu  den 
großen  Seltenheiten.  Die  im  folgenden  beschriebenen  zeichnen  sich  noch  zum 
Teil  durch  ihre  Größe,  zum  Teil  durch  die  Geschwulstart,  welche  sie  repräsen- 
tieren, aus,  so  daß  eine  Schilderung  derselben  nicht  ohne  Interesse  sein  dürfte. 


i.  Teratom  der  Zirbeldrüse. 

Karl  Schmiegeit,  14  Jahre  all  (Med.  Klinik),  obduziert  den  3-  Februar  1875.  Sehr 
abgemagerter  Körper,  Totenstarre  bereits  gelöst.  Am  Kreuzbein  ein  Decubitus  von  Zwei- 
talergroße,  der  bis  aufs  Periost  reicht.     Muskulatur  blaflbiaun,  Fettpolster  gering. 

Zwerchfell  rechts  im  vierten,  links  im  fünften  Zwischenrippenraum. 

Der  Herzbeutel  liegt  bei  Eröffnung  des  Thorax  in  großer  Ausdehnung  vor*  das 
Herz  ist  klein,  die  Muskulatur  desselben  braunrot,  Klappen  zart.  In  den  Herzhöhlen  speckige 
Gerinnsel  und  Cruoriuassen. 

Die  Lungen  wenig  pigmentiert,  im  unteren  Teile  mit  der  Brustwand  verwachsen. 
Der  untere  Teil  der  linken  Lunge  derber  als  gewöhnlich  anzufühlen,  blutreich,  Auf  Druck 
entleert  sich  eine  schmierige  Masse,  Luftgehalt  gering,  Konsistenz  morsch.  Der  untere 
Teil  des  Oberlappens  in  Zweifingerbreite  derb,  luftleer,  mit  grauroter,  granulierter  Schnitt- 
fläche. —  Bronchial  Schleimhaut  schwach  gerötet,  Gefäße  frei.   Rechte  Lunge  überall  lufthaltig. 

Zunge  und  Halseingeweide  ohne  Besonderheiten. 

Milz  groß,  derb,  mit  deutlichen  Malpighischen  Körperchen. 

Nieren  von  entspreche  oder  Größe,  die  Kapsel  trennt  sich  leicht,  Zeichnung  deutlich, 
iu   beiden  Substanzen   ein   mittlerer  BhitgehalL     Im   Nierenbecken   etwas   trüber  Schleim. 

Leber  von  gewöhnlicher  Größe,  Gallenwege  frei,  Läppchenzeichnung  deutlich. 

Magen  und  Duodenum  ohne  Besonderheiten. 

Im  Ileum  sind  die  Follikel  ein  wenig  geschwellt,  etwas  stärker  die  des  Colon 
descendens. 

In  der  Blase  trüber  gelber  Trin,  in  den  Venen  um  die  Prostata  dunkelrote  derbe 
Thromben. 

Aortenintima  zart. 

Hoden  ohne  Besonderheilen. 


Schädeldach  ungemein  dünn,  auf  .Irr  Höhe  der  Scheitelbeine  und  der  Hinterhaupts- 
gruben ganz  durchscheinend.  Außenfläche  glatt,  Nähte  gut  entwickelt  Die  Innenfläche 
ganz  rauh.  Sie  setzt  sich  an  den  meisten  Stellen  aus  einer  großen  Zahl  kleiner  Knochen- 
plättchen  zusammen,  zwischen  denen  tiefe  rauhe  Furchen  von  verschiedener  Breite  verlaufen, 
die   netzförmig    untereinander   verbunden   sind.     Diese    Knochenplättchen   sind  am  größten. 


die  Furchen  zwischen  ihnen  am  schmälsten  in  den  vorderen  und  hinleren  Partien  beider 
Scheitelbeine  und  im  mittleren  Teile  des  Stirnbeines  um  den  Sulcus  longitud.  sup.  hemm. 
Sie  fehlen  an  den  vorspringend  st  en  Stellen  der  Juga  cerebralia,  die  sich  aber  ebenfalls  rauh 
anfühlen-  An  den  erwähnten  Stellen  des  Hinterhauptbeines  und  der  Scheitelbeine  ist  der 
Knochen  sehr  blaß,  an  den  dickeren  Stellen,  namentlich  an  den  übrigen  Stellen  der  Scheitel- 
beine und  des  Hinterhauptbeines,  an  den  Stirnbeinen  und  der  Hirnbasis,  ist  der  Knochen 
etwas  dicker  und  dunkel  gerötet. 

Die  Dura  maler  ist  an  ihrer  ganzen  dem  Knochen  zugekehrten  Fläche  mit  einen 
roten,  schwer  abtrennbaren,  rauhen  Belage  versehen.  Sie  zeigt  in  ihrer  Substanz,  besonders 
in  ihrem  vorderen  Teile  außen  zahlreiche  weißgelbe  Streifen  und  Flecke»  die  in  größeren 
Gruppen  (immer  der  Konvexität  der  Hirnwindungen  entsprechend)  zusammenliegen.  Sie 
decken  die  Vertiefungen  zwischen  den  Knochen  plättchen  und  sind  daher  an  der  Basis  und 
dem  vorderen  Teile  der  Konvexität  besonders  reichlich  entwickelt.  Die  Konsistenz  der  Dura 
ist  an  diesen  gelben  Stellen  vermehrt,  sie  ist  spröder,  etwa  wie  Schreibpapier,  das  bei  Ein- 
biegungen kleine  Knickungen  bekommt. 

Sinus  longitudinalis  sup.  leer. 

Vom  Hirn  trennt  sich  die  Dura  maler  sehr  leicht.  Die  Pia  mater  ist  zart  und 
durchscheinend,  leicht  abtrennbar. 

Die  Gyri  des  Gehirns  sind  überall  ungemein  abgeplattet,  ebenso  der  Pons,  der  sich 
kaum  von  der  Med u IL  obL  absetzt,  endlich  die  Tractus  optici.  Nur  das  Tuber  cinerenm 
springt  vor  und  stellt  eine  durchscheinende  graue  Erhebung  dar. 

An  den  Gefäßen  und  den  abtretenden  Nervenwurzeln  nichts  Besonderes. 

Die  Seitenventrikel  werden  von  oben  her  eröffnet.  Sie  sind  sehr  weit  und  enthalten 
eine  große  Menge  leicht  trüber,  seröser  Flüssigkeit.  Beim  Zurückschlagen  des  Fornix  ergibt 
sich,  daß  auch  der  dritte  Ventrikel  ungemein  erweitert  istt  und  daß  dessen  hintere  Abteilung 
von  einem  anscheinend  zwischen  walnufl-  und  apfel großen  Tumor  eingenommen  wird. 
Über  den  Tumor  läuft  der  Plexus  chorioideus  des  dritten  Ventrikels  hinweg,  dessen  große 
Gefäße  in  Furchen  jenes  liegen.  Die  Geschwulst  hat  nämlich,  wie  man  namentlich  nach 
Abhebung  des  Plexus  erkennen  kann,  eine  sehr  unregelmäßige  Oberfläche.  Sie  zeigt  erbsen- 
bis  kirschkern große  Höcker  mit  entsprechenden  Vertiefungen  dazwischen,  in  denen  eben 
jene  großen  Gefäße  verlaufen.  Die  Höcker  haben  teils  ein  solides,  teils  ein  cystenähn- 
liches  Aussehen. 

Es  wurde  nun  der  Hirnstamrn  mit  dem  Kleinhirn  nach  der  von  Meynert  empfohlenen 
Methode  vom  Hirnmantel  abgelöst.  Jetzt  konnten  einige  Maße  genommen  werden,  welche 
die  bedeutende  Auseinanderdränguug  der  Wände  des  dritten  Ventrikels  veranschaulichen, 
Die  höchsten  Erhebungen  der  Tubercula  anteriora  des  SehhügHs  sind  hier  4  cm  von- 
einander entfernt.  Noch  mehr  sind  diese  Ganglien  nach  hinten»  wo  der  Tumor  zwischen 
ihnen  liegt,  au  seinander  gedrängt,  die  hinteren  Enden  der  Pulvinaria  stehen  4,3  cm  von- 
einander ab. 

Der  Tumor,  der  nach  vorn  bis  zur  Commissura  mollis  reicht,  liegt  zum  großen  Teile 
unterhalb  der  Vierhügel,  die  ihn  als  dünne  ca,  l/i  mm  niessende  Membran  überspannen 
(Tai  Hl  Vk).  Dieser  Dünnheit  entsprechend  sind  sie  auch  ausgedehnt,  so  daß  z.B.  ihr 
vorderer  Rand,  der  sonst  etwa  2  cm  mißt,  6  cm  lang  ist  (mit  einem  Faden  gemessen).  Da- 
bei verläuft  dieser  nicht  wie  sonst  in  ziemlich  frontaler  Richtung,  sondern  beschreibt  einen 
großen  nach  vorn  offenen  Bogen,  dessen  hinterster  Punkt  eine  Verbindungslinie  der  Pnlvinar- 
kuppen  um  1  cm  nach  hinten  überragt  (während  er  sonst  um  ebensoviel  vor  diesen  zu  liegen 
pflegt).  Die  obere  Fläche  der  Vierhügel  zeigt  die  Zeichnung  derselben  nur  höchst  ver- 
schwommen, sie  fallt  sehr  schief  nach  hinten  unten  ab.  unmittelbar  in  das  vordere  Mark- 
segel übergehend.  An  den  Tumor  setzen  sich  die  beiden  Habenulae  fest,  die  von  der 
Gegend  der  Ganglia  habenulae  am  Sehhügel  ausgehen  und  verhältnismäßig  stark,  ganz 
besonders  aber  sehr  lang  sind.  Sie  verlaufen  beiderseits  eine  Strecke  weit  an  der  Seiten- 
fläche des  Tumors,  am  endlich  an  dessen  Vorderfläche  überzugehen,  und  in  der  Substan* 
der  Geschwulstmasse  zu  verschwinden,  Sie  haben  also  einen  ihrem  sonstigen  Verhalten 
entgegengesetzten  Verlauf,  indem  sie  nicht  nach  hinten,  sondern  sehr  weit  nach  vorn  gehen. 
Mit  den  Vierhügeln  ist  zugleich  der  vordere  Rand  des  Kleinhirns  stark  ausgebuchtet  n»r* 
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nach  hinten  gedrängt.  Er  stellt  nicht  wie  sonst  einen  einfachen  winkligen  Ausschnitt  dar, 
sondern  einen  nach  vorn  offenen  Bogen»  dessen  Seitenteile  sich  scharf  gegen  die  mittleren  absetzen. 
Es  sei  noch  bemerkt,  dafi  die  Scheiden  der  Sehnerven  in  der  Nähe  der  Sklera  durrh 
eine  kleine  Menge  Flüssigkeit  auseinandergedrängt  wird*  Die  Papilla  nervi  optici  beider- 
seits weißer  und  hoher  als  gewöhnlich. 

Nun  wird  die  ganze  herausgeschnittene  Masse  in  öfters  gewechselten  Spiritus,  dann, 
nachdem  sie  einigermaßen  hart  geworden  war.  zur  definitiven  Härtung  in  eine  halbprozen- 
tige  Chromslurelösung  gelegt.  Nach  mehreren  Wochen  erlangte  die  ganze  Masse  eine  ganz 
vortreffliche  Konsistenz.  Sie  wird  durch  einen  Median  schnitt  in  zwei  Hälften  zerlegt.  Man 
kann  jetzt  noch  einige  Maße  des  Tumors  bestimmen.  Er  mißt  sagiltal  und  frontal  3'/t  cm> 
vertikal  3  cm. 

Der  hintere  Teil  des  Tumors  baucht  sich,  wie  man  nun  sieht,  in  den  Aquaeductus 
Sylvii  und  den  vierten  Ventrikel  hin  vor.  Der  Aquaeductus  Sjivii  stellt  dabei  mit  dem 
vierten  Ventrikel  zusammen  einen  weiten»  nach  vorn  trichterartig  bis  zu  l1/,  cm  Höhe 
erweiterten  Hohlraum  dar,  der  großenteils  vom  Tumor  erfüllt  ist  (Taf,  HI  Fe).  Die 
untere  Wand  dieses  Hohlraumes  wird  von  den  abgeplatteten,  nach  hinten  ausgestülpten 
Bindearmen  und  dem  Pons  gebildet,  der  im  allgemeinen,  besonders  aber  in  seinem  oberen 
Teile  und  namentlich  vorn  ganz  zusammengequetscht  ist,  so  daß  sein  vorderer  vertikaler 
Durchmesser  sogar  geringer  ist  als  sein  hinterer  (Taf.  III  F). 

Der  Tumor  selbst  ist  auch  an  seiner  unteren  und  hinteren  Fläche  mit  einer  zarten 
Haut,  die  sich  abtrennen  läßt,  überzogen  und  hängt  mit  einzelnen  Fäden  an  den  umgebenden 
llircleileu  fest.  Er  stellt  auf  dem  Durchschnitt  ein  sehr  cystenreiches  Gebilde  dar.  Die 
größte  Cyste  liegt  oben  (Taf.  III  Ct),  die  zahlreichsten,  aber  nicht  so  großen  unten. 
Dabei  findet  sich  überall  dazwischen  in  größerer  oder  geringerer  Menge  solides  Gewebe, 
am  reichlichsten  im  vorderen  und  mittleren  Teile.  Die  Cysten  selbst  haben  einen  ver- 
schiedenen Inhalt;  die  Mehrzahl  derselben  enthält  eine  weiche»  (bei  der  Härtung)  geronnene 
Masse,  wie  sie  eiweißreiche  Flüssigkeiten  unter  solchen  Verhältnissen  darzustellen  pflegen. 
Einige  jedoch  enthalten  eine  derbere,  schillernde,  weiße  Substanz.  Die  größte  derartige  I 
von  */4  cm  Durchmesser  liegt  an  der  oberen  Fläche  etwas  links  von  der  Mittellinie  (Ct). 
Sie  zeigt  auf  dem  Durchschnitt  eine  mit  kleinen,  nach  innen  vorspringenden  Spitzen  ver- 
sehene Wand,  von  der  sich  noch  ein  größerer  schlanker,  etwa  */,  cm  langer  Zapfen  frei  in 
der  Hohle  erhebt  (Taf.  111  /*).  der  ebenfalls  mit  feineu  Spitzen  versehen  isL  Die 
solideren  Teile  haben  eine  (durch  Ch  romsäure  wirkling)  bräunliche  Farbe»  Am  vorderen 
Ende,  von  da  ab»  wo  sich  außen  die  llabenulae  ansetzen,  nach  oben  ist  die  Farbe  mehr 
grau,  und  es  finden  sich  hier  große  bräunliche  Konkremente  eingelagert,  die  genau  das 
Aussehen  haben  wie  die  gewöhnlichen  Hirn  Sandkörner  (Taf.  III  Co).  Außerdem  sind 
hier  und  da  graue  durchscheinende  Partien  eingesprengt,  die  ihrer  Konsistenz  und  ihrem 
Aussehen  nach  vollkommen  hyalinem  Knorpel  gleichen  (Taf.  III  A*).  Fernerhin  finden 
akh  weichere  gelbliche  Partien  und  endlich  reichliche,  zum  Teil  sehr  große,  mit  Blut 
gefüllte  Räume. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt  folgendes:  Der  vordere  graue  Teil  der 
Geschwulst,  in  der  Gegend  des  Ansatzes  der  Habeuulac  und  von  da  nach  oben  hin  sich 
erstreckend,  besteht  aus  Bindegewebsfasern,  die  zum  Teil  dicht  aneinander  liegen,  zum  Teil 
durch  eine  durchsichtige  farblose  Masse  auseinandergedrängt  sind.  In  diesem  Bindegewebe 
liegen  teils  in  rundlichen  Gruppen,  die  auch  wohl  von  einer,  oft  von  spindligen  Zellen 
gebildeten,  scharfen  Grenze  umgeben  sind,  teils  in  langen,  zwischen  den  Bindegewebsfasern 
eingestreuten  Zögen,  teils  ohne  bestimmte  Anordnung,  0,01—0,02  mm  große  Zellen  mit 
dunkelkörnigem  Protoplasma  und  verhältnismäßig  großem  undeutlichen  Kern.  Sie  haben 
eine  rundliche  oder  unregelmäßig  eckige  Gestalt  und  sind  gar  nicht  mit  den  ebenfalls 
reichlich  eingestreuten  lymphkörperchenähnlichen  Gebilden  zu  verwechseln.  Diese  letzteren 
haben  eine  viel  geringere  Größe,  keine  so  dunkle  Körnung,  einen  kleineren  durch  H&ma- 
Inxylin  viel  dunkler  sich  färbenden  Kern.  Endlich  finden  sich  in  diesem  Teile  de: 
schwulst  sehr  viele  große,  zum  Teil  geschichtete  Konkremente,  Diese  haben  eine  unregel- 
mäßig rundliche  oder  knorri gästige  Gestalt,  In  Hämatoxylin  nehmen  sie,  wie  alle  Kalk- 
konkremente, eine  dunkelblaue  Färbung  an.     Diese  Dinge  sind  noch  eine  ganze  Strecke  am 
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oberen  Rande  der  Geschwulst  hin  in  einer  schmalen  Zone  zu  finden.  Der  mit  ihnen  ver- 
sehene Geschwulstteil  geht  ohne  jede  bestimmte  Grenze  in  die  übrige  Geschwulst  über,  sc 
zwar,  daß  sich  dicht  neben  und  zwischen  den  gleich  zu  erwähnenden  Elementen  Gruppen 
oder  einzelne  Exemplare  jener  rundlichen  Zellen  vorfinden,  und  daß  sich  das  Bindegewebe 
unmittelbar  in  das  des  übrigen  Tumors  fortsetzt. 

Das  Bindegewebe  im  übrigen  Teile  der  Geschwulst  ist  stellenweise  ungemein  zellen- 
reich. In  ihm  liegen  nun  die  mannigfaltigsten  Gebilde  eingebettet.  Die  großen  Cysten  ein- 
mal zeigen  sich  mit  einem  deutlichen,  zum  Teil  sehr  schlanken,  bis  0,04  nun  hohen,  durch- 
sichtigen Zylinderepithel  ausgekleidet  mit  mittelgroßen,  der  Peripherie  nahe  gelegenen 
Kernen.  Die  Zellbegrenzung  ist  sehr  scharf.  Meist  liegt  das  Zylinderepithel  in  einer  deut- 
lich einschichtigen  Lage,  in  anderen  Fällen  liegen  zwischen  den  Füßen  der  ZylinderzeDes 
kleinere,  mit  übrigens  ebensolchen  Kernen,  wie  diese.  Der  Inhalt  besteht  entweder  ans 
gummös  geronnener  Substanz  oder  aus  wolkigem  Schleim,  in  welchem  einzelne  freie  Kerne 
und  Zellen  sich  vorfinden.  Die  Wand  der  Cysten  wird  unmittelbar  von  der  bindegewebigen 
Grundlage  der  Geschwulst  gebildet.  Sie  ist  bei  vielen  Cysten  allseitig  abgeschlossen.  Bei 
anderen  Cysten  aber  gehen  von  der  rundlichen  Haupthöhle  aus  drüsenähnliche,  einfache  oder 
verzweigte  Schläuche  ab,  die  einen  geraden  oder  gewundenen  Verlauf  haben.  Auch  diese 
sind  mit  schönem  Zylinderepithel  ausgekleidet.  Es  muß  übrigens  bemerkt  werden,  daß  auler 
den  makroskopisch  sichtbaren,  oft  1  cm  im  Durchmesser  haltenden  Cysten  dieser  Art,  and 
noch  eine  Unmasse  kleinerer,  nur  mikroskopisch  erkennbarer,  vorhanden  ist,  die  sich  noch 
namentlich  in  den  scheinbar  soliden  Teilen  des  Tumors  vorfinden.  Sie  sind  teils  rund  und 
dann  mit  jenem  wolkigen  Schleim  erfüllt,  teils  schlauchförmig  und  leer  (mit  aufeinander 
liegenden  Wänden),  dann  öfters  in  Gruppen  zusammen  liegend. 

Ganz  anders  verhalten  sich  die  Cysten,  die  einen  weißen,   glitzernden,   derben  Inhalt 
haben.     Schon   dieser  Inhalt    ist    anders  beschaffen.     Er  besteht  nämlich   ans   lauter  platten 
verhornten  Massen,  die  in  den  kleineren  Cysten  deutlich  konzentrisch  geschichtet  sind,  in 
den  größeren  aber  mehr  unregelmäßig  liegen.     Die  Wand  der  Cysten,   die   ebenfalls  von 
dem  Bindegewebe  des  Tumors  gebildet  ist,  ist  ausgekleidet  mit  einem  platten  Epithel,  das 
meist   in  wenigen  Schichten    übereinander    liegt.     In  manchen  der  kleineren  Cysten  liegen 
deren   jedoch    mehr    übereinander,    wobei   die    obersten  große  durchscheinende  (verhornte) 
Platten  mit  kleinem  runden  Kern  darstellen.    Die  Begrenzung  der  Cysten  ist  in  den  meisten 
Fällen  eine  glatte  Kreislinie.    In  anderen  jedoch  (z.  B.  in  der  großen  erwähnten  Cyste)  sitzen 
auf   ihr   nach    innen    spitzkeglige  Papillen   auf,    die    aus   einer  bindegewebigen  Grundlage 
bestehen  und  ein  verhältnismäßig  weites  dünnwandiges  Gefäß  enthalten.    Sie  sind  mit  den- 
selben Pflasterepithel  bekleidet,  wie  die  übrigen  Teile  der  Wand.     In  den  Tälern  zwischen 
ihnen    sind   die  verhornten  Zellen    oft   zu   besonderen  Systemen    konzentrisch   geschichteter 
Haufen    zusammengeballt.     Auch   der   oben  erwähnte  schlanke  Fortsatz   ist   nichts  als  eine 
große,  mit  sekundären  Auswüchsen  versehene  Papille.     Außer  diesen  Unterbrechungen  der 
gerade  verlaufenden  Wand  durch  Vorsprünge    nach    innen,    zeigen    sich    aber   an  manch« 
Stellen  auch  solche  durch  Fortsätze  des  Epithels  in  das  umgebende  Bindegewebe.     Es  gehen 
nämlich  von   diesem  aus  Zellenschläuche  ab,    die  im  allgemeinen  0,1 — 0,4  nun   lang  sind. 
Meistens  bestehen  sie  aus  einer  soliden  Anhäufung  von  Zellen,  die,  ganz  abgesehen  davon, 
daß  sie  unmittelbar  in  das  Pflasterepithel  der  Cystenwand  übergehen,  den  Zellen  desselben 
vollkommen  gleichen.    Die  Schläuche  sind  im  allgemeinen  zylindrisch,  an  ihrem,  freien  Ende 
werden  sie  regelmäßig  kolbig  erweitert.     Diese  Kolben  zeigen  an  dem   dicken  Ende  eine 
birnförmige  Aushöhlung.     In    diese    greift   das   Bindegewebe,    das  in   der  Umgebung  des 
Kolbens  ungemein  zellenreich  ist,  mit  einem  entsprechend  geformten  papillenähnlichen  Fort- 
satz ein.     In  manchen  dieser  Schläuche  sind  die  innersten  Zellen  gegen  die  äußeren  diffe- 
renziert, indem  sie  keine  Kerne  mehr  enthalten.    In  noch  anderen  endlich  bemerkt  man  in 
Innern  ein  glänzendes,    haarähnliches  Horngebilde,  welches  entweder  schon   innerhalb  des 
Fortsatzes  knäuelförmig  aufgewunden  ist  oder  die  Innenfläche  der  Cystenwand   erreicht  und 
hier  umgebogen   ist.     Wenn  ein  solches  Gebilde  vorhanden   ist,   findet  sich  die  anhegende 
Partie  aus  einer  durchsichtigen,  aber  nicht  glänzenden  Zone  bestehend,  die  sich  scharf  geges 
die  Zellen,    wie  gegen  das  haarähnliche  Gebilde  absetzt  und  niemals  bis  zur  freien  Ober- 
fläche   der    Cystenwand    heranreicht.      Endlich    trifft    man    bei    manchen     sehr    großen  sc 
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beschaffenen  Schläuchen  seitlich  angehäufte  birn  förmige  Z eilen m asse n ,  deren  Zellen  größer 
und  durchscheinender  sind  als  die  Zellen  des  Schlauches  und  der  Epilhelauskleidung.  Sie 
setzen  sich  jedoch  unmittelbar  ineinander  fort.  In  manchen  der  durchsichtigen  Zellen  kann 
man  deutlich  Fetitropfchen  erkennen. 

Es  ist  wohl  keinem  Zweifel  unterworfen,  dafl  diese  Cysten  mit  einer  epiderrmsähnlichen 
Auskleidung  versehen  sind.  Das  geschichtete  in  den  oberen  Schichten  verhornte  Pflaster - 
epithel  macht  eine  andere  Deutung  unmöglich.  Dazu  kommt,  daß  auch  hier,  wie  an  der 
<  ihoihaul,  papillenähnliche,  mit  Epithel  bekleidete  Fortsätze  des  Stroraas  vorhanden  sind,  ja 
daß  mit  ihnen  Zellenschläuche  xusammenhängen,  die  wi'^n  ihrei  Gestalt  (Haarzwiebel  und 
Haarpapille),  wegeu  der  Anwesenheit  eints  haai  ähnlich  <u  Gebildes  und  einer  inneren  Wurzel* 
scheide  als  Haarbälge  aufgefaßt  werden  müssen.  Allerdings  befinden  diese  sich  /um  großen 
Teil  auf  einer  sehr  frohen  Entwicklungsstufe.  Die  birnförmigen  Anhänge  mit  den  hellen 
Zellen  finden  danu  eine  ungezwungene  Deutung  als  Talgdrusen. 

Schweißdrüsen  ahn  liehe  Gebilde  in  gewöhnlicher  Form  wurden  nicht  gefunden. 

Was  das  Strom*  anbetrifft,  so  finden  sich  in  ihm  außer  dem  zcllenrckhen  Bindegewebe 
noch  allerlei  andere  Gewcbsbestandteile.  Die  grauen  durchscheinenden  derben  Partien,  die 
schon  makroskopisch  als  hyaline  Knorpel  imponierte n ,  erweisen  sich  mikroskopisch  in  der 
Tat  als  solche.  Sie  enthalten  in  einer  durchsichtigen  Grundlage  zahlreiche  Zellen  ,  die  zum 
Teil  mit  sehr  schonen  Knorpel  kapseln  umgeben  sind.  Die  Zellen  selbst  sind  rundlich,  oval 
oder  unregelmäßig  eckig.  Das  nächstanliegende  Bindegewebe  hat  seine  Zellen  der  Oberfläche 
des  Knorpels  entsprechend  in  parallelen  Schichten  angeordnet,  die  sich  im  übrigen  scharf 
gegen  den  Knorpel  absetzen. 

Die  gelblichen  Stellen  bestehen  aus  großen  Fettzellen  mit  reichlichen  Gefäßen  dazwischen. 

In  der  Nähe  eines  größeren  Knorpelstückchens  finden  sich  gerade,  feine,  sich  vielfach 
durchkreuzende  Fäden  mit  einzelnen  Kernen  dazwischen.  Sie  färben  sich  in  Karmin  lebhaft 
rot  und  gleichen  marklosen,  nicht  sehr  dicht  aneinander  liegenden  AchsenzyJindem,  für  die 
ich  sie  auch  hatten  möchte. 

Ferner  bemerkt  man  starre  Bündel  (teils  längs,  teils  quer  durchschnittene)  von  spind- 
ligen  Zellen  mit  stäbchenförmigen  Kernen.  Diese  Bündel  nehmen  bei  der  dreifachen  Färbung 
mit  Karmin  —  Hämatoxyliu  —  Pikrinsäure  einen  gelben  Ton  an.  Sie  liegen  oft  in  ziem- 
licher Mächtigkeit  vielfach  und  unregelmäßig  durch  das  Stroma  zerstreut.  Es  sind  deutliche 
Bündel  glatter  Muskelfasern. 

Endlich  muß  noch  jener  kleineren  Rundzellen  gedacht  werden,  die  oben  schon  er- 
wähnt wurden,  und  die  sich  auch  in  diesem  Teile  des  Tumors  vorfinden.  Sie  gleichen  ihrer 
Gröfie.  ihrem  Kerne  und  dem  Aussehen  des  Protoplasmas  nach  vollkommen  weißen  Blut-  oder 
Lympbkörpercheu.  Das  Protoplasma  ist  nur  schwach  körnig  und  erscheint  in  Balsamprä  paraten 
ganz  durchsichtig  und  klar.  Diese  weißen  Blutkörperchen  liegen  teils  einzeln  oder  unregel- 
mäßig  zerstreut  im  Bindegewebe,  teils  in  größere  Gruppen  zusammengeballt,  wobei  zwischen 
ihnen  nur  wenige,  zu  einem  mangelhaften  Netzwerk  verbundene  Fasern  übrig  bleiben. 

Nach  dem  Vorstehenden  wird  es  zunächst  nicht  zweifelhaft  sein,  daß  wir  es 
hier  mit  einem  Tumor  der  Zirbeldrüse  zu  tun  haben.  Die  Lage  desselben,  der 
Zusammenhang  mit  den  Habenulis  glandulae  pinealis  würde  schon  allein  zur  Sicher- 
Stellung  dieser  Ansicht  dienen.  Dazu  kommt  aber  noch,  daß  in  einem  Teile  des 
Tumors,  der  mit  dem  übrigen  auch  mikroskopisch  b  kontinuierlichem  Zusammen- 
hange ist,  die  Itelandteile  der  Zirbeldrüse,  ihre  Zellncster  und  Sandkörner  nach- 
zuweisen sind.  Das  Auffallende  dabei  ist  nur,  daß  der  Tumor  nicht  auf  den 
Vierhügeln,  sondern  unter  und  vor  denselben  liegt.  Man  wird  sich  das  Zustande- 
kommen einer  solchen  Dislokation  wohl  am  besten  K)  erklaren,  daß  der  IkOBOf 
zuerst  unten  und  vorn  an  der  Zirbel  wucherte  und  dabei  nach  vorn  und  abwärts 
von  den  Vierhügeln  in  die  Höhle  des  dritten  Ventrikels  geriet.  Als  er  wegen 
irgendwelcher  mechanischer  Hindernisse  nicht  mehr  weiter  nach  vorn  wuchern 
konnte,  wuchs  er  mehr  nach  hinten   und   drängte  so  die  Vierhügel  in  die  Höhe, 
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Auch  über  die  Art  des  Tumors  kann  kein  Zweifel  bestehen.  ^ 
epidermoidale  Gebilde,  Haarbälge,  Haare,  Talgdrüsen,  Knorpel,  F 
fasern,  Zylinderepithel  und  vielleicht  auch  Nerven.  Ein  so  komp 
gesetztes  Gebüde  nennt  man  bekanntlich  ein  Teratom.  Ober  d: 
mit  Zylinderepithel  ausgekleideten  Räume  kann  man  zweifelhaft 
sie  einmal  ebenfalls  als  rudimentäre  andere  Organe,  das  andere 
wucherte  Reste  der  embryonalen  Anlage  der  Zirbel  ansehen,  die 
Zeitlang  aus  Hohlräumen  mit  Zylinderepithel  besteht  (vgl.  Mi  ha] 
blatt  für  die  med.  Wissenschaft  1874,  S.  241).  Vielleicht  kann 
artete  Schweißdrüßen  halten,  wie  diese  ja  in  einem  ähnlichen  I 
länder  (Virchows  Archiv,  Bd.  56,  S.  365)  deutlich  zu  cystiscl 
gewandelt  waren.  In  unserem  Falle  konnte  man  aber  nirgends  ein* 
mit  sicheren  Schweißdrüsenausfuhrungsgängen  usw.  wahrnehmen.  I 
fasern  gehören  wohl  der  Hautanlage  an,  sind  aber  unverhältnismäßi 

Jedenfalls  hat  man  es  hier  mit  einem  teratoiden,  den  Dermc 
stehenden  Tumor  zu  tun,  dessen  Keim  wahrscheinlich  schon  zur 
büdet  ist. 

Interessant  wäre  dann  wohl  auch  die  Tatsache,  daß  ein  soll 
lang  ohne  Schaden  getragen  wurde,  bis  er  endlich,  und  zwar  gc 
Pubertät,  seinen  schädlichen  Einfluß  geltend  machte. 

Von  der  mikroskopischen  Untersuchung  anderer  Organe  sei  nur 
entsprechend  den  bekannten  Wagner  sehen  Mitteilungen  an  der  Außenfli 
ungemein  zahlreiche  Riesenzellen  mit  mattem  Protoplasma  und  unregel 
hellen  Kernen  zu  sehen  waren.  Die  gelben  Streifen  entsprachen  einer  re 
dunkler  Körnchen  in  dem  Gewebe  der  Dura,  diese  Körnchen  erwiesei 
Kalkkörperchen.    In  der  Umgebung  dieser  Streifen  waren  besonders  reii 


2.   Struma  pituitaria  permagna. 

Jaeschke  geb.  Röder,  45  Jahre  (Med.  Klinik),  obduziert  am  15.  Mi 
genährte  weibliche  Leiche.  Der  Leichenbefund  mit  Ausnahme  der  glei 
Veränderungen  im  Schädel  ergibt  kaum  eine  Abweichung  vom  normalen, 
der  Lunge  ist  etwas  vermehrt. 

Das  Schädeldach  ist  schief.  Die  höchste  Spitze  des  rechten  Sehe 
hintere  Hälfte  springt  mehr  nach  hinten  vor  als  die  linke.  Die  Stirnna 
die  übrigen  Nähte  ganz  unversehrt.  Die  Innenfläche  der  Schädeldecke  g 
dick,  mit  feinen  bläulichen  Gefäßen  durchzogen. 

Sinus  longitudinalis  superior  leer,  die  Außenfläche  der  Dura 
ödematös,  die  Gyri  an  der  Konvexität  nicht  verstrichen. 

Beim  Versuche,  das  Hirn  in  der  gewöhnlichen  Weise  herauszun 
am  hinteren  Ende  des  Siebbeines  auf  einen  großen  Tumor,  der  fest  an  dt 
haftet.  Über  seine  obere  Fläche  laufen  die  beiden  durch  ihn  vorgew« 
geplatteten  Sehnerven  hinweg.  Sie  sind  beträchtlich  in  die  Länge  gezogi 
des  Tumors  liegt  unterhalb  der  Dura  der  Schädelbasis,  so  daß  diese  b 
des  Tumors  mit  abgelöst  werden  muß.  Die  Herausnahme  gelingt  ziei 
Entfernung  des  Tumors  (samt  dem  Hirn)  aus  der  Schädelhöhle  zeigt  s 
Basis  der  letzteren  der  Knochen  weithin  usuriert,  grubig,  wie  zerfresj 
Usur  betrifft  die  Gegend  der  Sella  turcica  und  erstreckt  sich  nach  hintc 


nachbarten  Teil  der  pars  basilaris.  Nach  rechts  reicht  die  rauhe  Stelle  bis  zu  einer  Linie, 
die  sich  von  dem  medialen  Ende  des  Meatus  auditor  jus  internus,  an  der  inneren  Grenze  des 
Foramen  ovale  vorbei,  nach  dem  lateralen  Ende  der  Fissura  orbitalis  superior  erstreckt  Di» 
letztere  ist  dabei  erweitert,  indem  ein  großer  Teil  des  Schwertfortsatzes  durch  die  Usurierung 
abgefressen  ist.  Der  Tumor  reicht  hier  noch  ein  kleines  Stückchen  in  die  Fissura  selbst 
hinein.  An  der  Stelle,  wo  an  diesem  Rande  die  Dura  vorn  Knochen  sich  auf  den  Tumor 
überschlägt,  sitzen  in  dieser  kleine  Knocheuplällehen   und  -Splitter. 

Nach  vorn  reicht  die  rauhe  Stelle  und  die  Grenze  des  Tumors  bis  an  den  hinteren  Teil 
des  Siebbeines. 

Links  beginnt  die  rauhe  Stelle  am  Felsenbein  2  cm  von  der  Mittellinie  entfernt,  geht 
ziemlich  sagittal  nach  vorn  dicht  am  Canalis  car oticus  vorbei. 

I  tifl  hintere  Grenze  ist  eine  schiefe,  Sie  beginnt  links  weiter  nach  innen  am  Felsenbein 
als  rechts  und  reicht  hier  auch  nicht  so  weil  nach  hinten.  Links  ist  daher  viel  weniger  von 
der  Spitze  des  Felsenbeines  zerstört  als  rechts.  Die  rechte  Carotis  ist  verengt»  ihr  Lumen 
gewissermaßen  sternförmig,  die  linke   normal  weit  an  ihrem  Eintritt  in  die  Schädelbuhln. 

Der  Tumor  selbst  liegt  an  der  Stelle  der  llypophysis  cerebri,  doch  riß  die  Verbindung 
desselben  mit  dem  Hirn  bald  ab. 

Sieht  man  nach  der  Herausnahme  das  Hirn  mit  dem  Tumor  von  der  ßasts  her  an,  so 
erscheint  der  letzlere  als  eine  knollige  Masse  von  mehr  als  Hühnereigrüöe  mit  vielen  erbsen- 
bis  baselnuögroßen  Höckern.  Der  Tumor  hat  eine  gute  Hirnkonsislenz  und  auch  die  Farbe 
eines  von  der  Pia  überzogenen  Gehirns.  Die  meisten  der  Höcker  sehen  ebenso  aus,  doch 
sind  andere  vorhanden,  die  wie  Blutcysten  erscheinen.  An  der  Unterfläche  liegt  die  Ge- 
schwulstmasse frei  zutage,  an  der  Oberfläche  und  einem  Teile  der  Seitenflächen  ist  sie  von 
der  Dura  überzogen,  doch  wird  diese  vielfach  durchbrochen  von  erbsen-  bis  haselnuß- 
großen  knolligen  Hervorragungen  des  Tumors.  Diese  Durchbrurbstellen  sind  meist  nicht 
scharf  abgesetzte  Locher,  sondern  die  Ränder  erscheinen  wie  zerfasert  (parallel  mit  der 
Begrenzung  der  Öffnungen).     An    seiner  Untertläche   verlaufen   eine  Anzahl  großer  G* 

h«  r   Tumor  mißt  in  sagittaler  Richtung  7*  in  frontaler  5,  in  vertikaler  4  cm* 

Die  Unter  fläche  des  Gehirns  ist  ganz  auffallend  schief.  Sie  ist  in  der  Mitte  von  der 
Geschwulst  bedeckt,  die  durch  mancherlei  Sträng*-  rnil  ihr  zusammenhängt.  Der  hintere 
Rand  der  Geschwulst  reicht  rechts  bis  in  die  Mitte  des  Pons.  Von  da  geht  er  nach  links 
schief  vorwärts  bis  an  die  Stelle,  wo  der  Tractus  opticus  in  die  Hirnbasis  tritt,  den  Gyrus 
hippocampi  sin.  etwas  nach  außen  drängend,  ohne  ihn  wesentlich  abzuplatten.  Von  da  geht 
der  Rand  an  der  linken  Grenze  der  Substantia  perforata  anterior  vorbei  nach  dem  Olfactorius 
sin.  zu,  diesen  etwas  hinter  schirr  Mitte  schneidend ,  dann  schief  nach  vorn  und  rechts  bis 
in  die  Mitte  des  N.  olfactorius  dexter.  Daß  »  r  dabei  schief  narh  vorn  läuft,  trotzdem  er  ja 
eigentlich  an  einer  ziemlich  symmetrischen  Stelle  die  rechte  Hirnhälfte  trifft,  kommt  daher, 
daß  der  ganze  vordere  Teil  der  rechten  Hemisphäre  bedeutend  nach  vorn  zusammengeschoben 
isL  Er  ist  dabei  so  verkürzt,  daß  die  Entfernung  des  hinteren  Endes  des  Trigonum  ol- 
factorium  von  der  Hirnspitze  rechts  ca.  5  cm,  links  7  cm  beträgt 

Von  der  Mitte  Am  rechten  Olfactorius  ab  geht  die  Grenze  nach  rechts  wieder  an  dem 
lateralen  Ende  der  Substantia  perforata  anterior  vorüber.  Auch  hier  wird  dabei  die  Sym- 
metrie dadurch  vollständig  aufgehoben,  daß  die  Gegend  der  Substantia  perforata  rechterseits 
sehr  abgeplattet  und  verbreitert,  die  Insel  selbst  bedeutend  nach  vorn  rechts  verschoben  und 
verkleinert  ist.  Sie  hat  kaum  die  Hälfte  des  Areals,  wie  die  Insel  der  anderen  Seite,  Dfa 
T'nit»iegungskanten  der  unteren  in  die  oben*  Fläche  sind  zu  schallen  Leisten  geworden,  die 
Sult  i  vertieft,  die  Gyri  zugeschärfl. 

Dann  geht  der  Tumor  über  den  Gyrus  hippocampi  dexter  hinweg,  denselben  ganz  be- 
deckend und  abplattend.  Die  mehr  nach  außen  gelegenen  Windungen  hingegen  sind  wieder 
lateral wiirts  und  nach  vorn  verschoben  und  zusammengedrückt.  Die  Spindelwindung  nament- 
lich ist  sehr  schmal,  durch  eine  sehr  tiefe  Furche  vom  Gyrus  hippocampi  getrennt.  Auch 
die    anderen   Windungen  der  Basis  sind  hier  schmäler,   die  Gyri  scharfkantiger,    namentlich 

dlfl  Imbiegungsstellen  des  Hirns  zugeschärft,  die  Sulci  tiefer. 

Endlich  kommt  die  Grenze  wieder  an  der  Drücke  an,  nachdem  sie  am  äußeren  Rande 
de-.    N-ihlr!»    |  hnjNi  h,..j,k»  K    hm     rwfmtf—    M*       Dil    gttü    EMdba    M    ebenfalls    ve:v.h'_«b»n 
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Ihr  vorderer  Rand  steht  an  seinem  rechten  Ende  2  cm  hinter  dem  linken  zurück.    Die  ganze 
rechte  Hälfte  ist  bedeutend  breiter  und  platter. 

Auch  das  kleine  Gehirn  ist  ganz  unsymmetrisch  geworden.  Der  vordere  Rand  der 
rechten  Hälfte  ist  viel  mehr  rageschärft  als  der  der  linken,  er  bildet  mit  der  Mitt»ilhii» 
einen  spitzeren  Winkel  als  der  letztere.  Der  Durchmesser  des  Kleinhirns  von  vorn  nach 
hinten  und  von  rechts  nach  links  hat  an  der  Unterflache  rechts  abgenommen,  die  Dicke 
zugenommen. 

Im  hinteren  Teile  des  Tractus  opticus  dezter  und  am  hinteren  Ende  der  rechten 
Brückenhälfte  sind  einzelne  kleine  Hämorrhagien. 

Mit  der  so  veränderten  Basis  des  Hirns  hängt  der  Tumor  nur  lose  durch  einzelne 
gefaßhaltige  Bindegewebsstränge  zusammen  (der  Trichter  riß  beim  Herausnehmen  ab).  Von 
den  noch  nicht  erwähnten  Nerven  ist  der  rechte  Oculomotorius  und  Abducens  gar  nicht  auf- 
zufinden, vom  Trochlearis  dieser  Seite  ist  die  Ursprungspartie  vorhanden»  der  weitere  Verlauf 
fehlt  aber  ebenfalls.  Sie  waren  jedenfalls  stark  gequetscht  und  bei  der  unvermeidlichen 
Malträtierung  des  nicht  mehr  frischen  Hirns  (48  h.  post  mortem)  abgerissen  und  verloren 
gegangen.  Links  hingegen  sind  alle  Nerven  vorhanden,  der  Oculomotorius  ist  verlängert 
und  läuft  in  einer  tiefen  Furche  an  der  Oberfläche  des  Tumors  hin.    Übrige  Nerven  normal 

Nach  Hinwegnahme  des  Tumors  kann  man  das  von  ihm  bedeckte  Areal  noch  genauer 
übersehen  und  namentlich  die  abgeplatteten  Partien  inspizieren.  Die  ganze  Gegend  der 
Lamina  perforata  anterior  dext.  und  der  Wurzel  der  rechten  Insel  sind  stark  abgeplattet  und 
verbreitert.  Noch  mehr  der  ganze  rechte  Hirnschenkel,  Aber  den  sich  der  um  mehr  als  das 
Doppelte  gegen  links  verlängerte  Tractus  opticus  als  ganz  platter  Streifen  hinweglegt.  Nur 
der  äußerste  Teil  des  Hirnschenkels  zeigt  noch  eine  gewisse  Abrundung.  Auch  die  Corpora 
mammillaria ,  das  Chiasma  ncrvorum  opticorum  und  die  Sehnerven  sind  plattgedrückt,  links 
immer  weniger  als  rechts.  Links  sind  auch  die  übrigen  der  nahe  der  Mittellinie  gelegenen 
Teile  abgeplattet,  aber  weniger  stark,  der  Hirnschenkel  übrigens  kaum  merklich,  mehr  der 
rechte  Tractus  opticus.  Vor  dem  Chiasma  dringt  ein  haselnußgroßer  Fortsatz  des  Tumors 
in  die  Hirnsubstanz  ein,  die  hier  ein  entsprechend  großes  glattes,  von  der  Pia  bekleidetes 
Loch  zeigt. 

Die  großen  Gefäße  verlaufen  oberhalb  des  Tumors.  Dabei  sind  alle  diejenigen,  die 
sonst  in  der  Mitte  liegen  nach  links  gedrängt  (die  beiden  Arteriae  corporis  callosi,  die  Art. 
basilaris),  ja  der  ganze  Circulus  Willisii  ist  nach  links  verschoben.  Die  Carotis  dextr.  ver- 
läuft in  einer  Furche  des  Tumors  stark  verlängert  in  die  Höhe. 

Im  übrigen  ist  die  Pia  mater  zart,  an  der  Medulla  oblongata  schwarzgrau  verfärbt 
Die  Hirnsubstanz  ist  weich,  der  Ventrikel  mit  klarer  Flüssigkeit  reichlich  erfüllt. 


Behufs  mikroskopischer  Untersuchung  werden  von  dem  frischen  Tumor  Schnitte  and 
Zerzupfungspräparate   angefertigt.     Dabei  findet  man  in  ein  bindegewebiges   Maschenwerk 
eingelagert  0,01 — 0,02  mm  große,  leicht  gekörnte,  mit  einem  deutlichen  0,003 — 0,006  ms 
großen  Kerne  versehene  Zellen.    Dieselben  sind  teils  dicht  aneinander  gelagert,  teils  schlieft« 
sie,  wie  Zylinderepithelien  angeordnet,  ein  Lumen  ein,  welches  eine  schleimige  farblose,  durch- 
sichtige, nur  wenig  glänzende  Flüssigkeit  enthält.    Der  Tumor  wird  in  analoger  Weise,  vk 
der  vorige  gehärtet,  das  Gehirn  in  Spiritus  aufbewahrt     Erst  nach  der  Härtung  wird  en 
Durchschnitt  durch  die  Geschwulst  gemacht.     Sie  zeigt  auf  ihrer  Durchschnittsflache  überall 
ein    ziemlich    übereinstimmendes  Gefüge,    dessen  Gleichmäßigkeit   nur   durch   größere  oder 
kleinere  Blutansammlungen  unterbrochen  wird.    Man  bemerkt  schmalere  oder  etwas  breitere 
Bindegewebsbalken ,  die  mit  der  derben  Schicht  an  der  Peripherie  des  Tumors  zusammen- 
hängen,  und  von  denen  sich  feinere  und  immer  feinere  Bälkchen  zum  Teil   schon  makro- 
skopisch deutlich  abzweigen.    Die  Räume  zwischen  diesen  Balken  sind  von  einem  weichere 
Gewebe  angefüllt,  welches  sich  zum  Teil  herausschaben  läßt     Auf  feinen  Schnitten  fällt  es 
leicht  heraus.    Mikroskopisch  erkennt  man  in  diesem  weicheren  Gewebe  jene  obenerwähnte! 
Zellen  wieder,  die  nur  durch  die  Härtung  trüber  geworden  sind,  und  von  denen  manche  b 
ihrer  Peripherie  eine  Art  Schichtung  erkennen  lassen.     Die  meisten   sind   einkernig.    I* 
Bindegewebsgerüst  zeigt  sich  mikroskopisch  noch  mehr  als  makroskopisch  in  immer  feine« 
Scheidewände     verzweigt.      Manchmal     sind     die    Zellenschläuche    rundlich,     andere    Ma* 


länglich  usw..  von  sehr  verschiedener  Größe  0,04 — oj  mm  im  Durchmesser.  Auch  jetzt 
rindet  man  wieder  stellenweise  die  drfisenahnliche  Struktur  mit  dem  seh leimähn liehen  Inhalt 
in  den  Lumuiibus.  An  vielen  Stellen  sind  die  Zellenschläuche  nicht  durch  eigentliches  Binde- 
gewebe, sondern  durch  schmale  spindlige  Zellenreihen  <*U*r  unregel mäßige  feine  Fasern  von- 
einander getrennt.  An  den  weiögelbliehcn  Stellen  sind  die  Zellen  verfettet.  Die  ganze 
Struktur,  namentlich  die  Zellen  selbst  gleichen  vollkommen  denen  des  vorderen  Teil 
Hypophysis  cerebri ,  höchstens  sind  die  Maschenräume  ungleichmäßiger  und  größer,  An 
einzelnen  Stellen  findet  sich  zwischen  den  Zelten  und  in  ihrer  Umgebung  eine  feinJädig  ge- 
ronnene Masse  (Ödem?). 

Die  etwas  derberen  Bindegewebsmassen  stellen  gewöhnliches  faseriges  Bindegewebe 
oder  mehr  lockere  netzförmig  verbundene  Fasern  dar.  An  einzelnen  Stellen  sind  mehr  oder 
weniger  große  I laufen  von  Lymph körperchen  in  dasselbe  eingelagert,  Sie  sind  kleiner  als 
die  anderen  Zellen,  ihr  Protoplasma  ist  heller«  der  Kern  kleiner,  durch  ilamatoxylin  mehr 
dunkelblau  gefärbt. 

Endlich  finden  sich  in  der  Geschwulst  größere  und  kleinere,  zum  Teil  sehr  dünnwandige 
Blutgefäße  und  diffuse  Bluteinlagerungen. 

Von  einem  dem  hinteren  Teil  der  Druse  entsprechenden  Gewebe  wurde  in  dem  Tumor 
nirhts  aufgefunden 

Daß  es  sieb  hier  um  einen  Tumor  der  Hypophysis  cerebri  handelt,  bedarf  bei 
der  Lage  des  Tumors  an  der  entsprechenden  Slelle  und  innerhalb  der  Dura  kaum 
eines  Beweises.  Es  kommt  aber  noch  hinzu,  daß  er  ganz  die  Struktur  des  vor- 
deren (Haupt*)  Abschnittes  des  Hirnanhanges  zeigt,  und  auch  wie  dieser  stellen- 
weise verfettete,  stellenweise  mit  schleimigen  Einlagerungen  versehenen  Zellmassen 
aufweist  Schon  diese  mit  einer  normalen  Drüse  übereinstimmende  Struktur  muß 
uns  ferner  die  Geschwulst  als  eine  einfache  Hyperplasie  derselben  ansprechen 
lassen,  Struma  pituitaria  hyperplastica  im  Virchowschen  Sinne.  Sie  beweist  ihre 
Gutartigkeit  schon  dadurch,  daß  sie  nirgends  auf  die  umgebenden  Gewebe  über- 
geht, sondern  diese  einfach  durch  Druck  zum  Schwund  oder  zur  Atrophie  bringt. 

Strumen  von  solcher  Größe  dürften  wohl  unerhört  sein.  Auch  Virchow 
meint  „..,  indes  erreicht  die  Größenzunahme  kein  bedeutendes  Maß,  Größere 
Geschwülste,  welche  wohl  unter  dem  Namen  der  Hypertrophie  beschrieben  worden 
sind,  können  ohne  weiteres  als  Krebs  angesehen  werden**  *), 


Ich  möchte  auch  die  Anlage  zu  diesem  Tumor  fiir  sehr  früh  erworben,  viel- 
leicht für  angeboren  halten.  Die  Schiefheit  des  Schädels,  vielleicht  auch  die  Kr- 
haltung  der  Stirnnaht  würden  dann  etwas  mehr  als  Zufälligkeiten  sein.  Daß  er  end- 
lich schwerere  Störungen  machte,  wurde  durch  sein  fortdauerndes  Wachstum  be- 
dingt. Vielleicht  trug  endlich  noch  eine  Art  ödem  desselben  zur  Vennehrung 
derselben  bei. 


3*    Gummiknoten  der  Hypophysis  cerebri. 

Schwirl  geb.  Wuttke,   64  Jahre,   obd.  18.  Mai  1875*     Gut  genährte  weibliche  Leiche, 
Fotenstarre  bereits  gelöst,     Fettpolster  von  mittlerer  Entwicklung. 

Das  Zwerchfell  steht  rechts  im  vierten,   links  im  fünften  Zwiscnennppen  räume,   die 
sinken  gut  zurück.     Beim  Aufschneiden  des  Herzbeutels  entleert  sich  aus  diesem 


l)  Die  krankhaften  Geschwülste,  Bd,  III,  S.  B6. 
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eine  trübe  gelbliche  Flüssigkeit,  Die  beiden  Flächen  des  Herzbeutels  sind  nicht  leicht  von- 
einander zu  trennen,  da  die  vordere  Flache  des  rechten  Herzens  stellenweise  durch  feste 
Adhäsionen  mit  dem  parietalen  Blatte  verbunden  ist.  Auf  der  übrigen  Fläche  des  Herzens 
sitzen  rauhe  Auflagerungen  von  gelber  Farbe,  die  sich  zum  Teil  abschaben  lassen  und  wobei 
dann  kleine  miliare  Knötchen  auf  der  Serosa  zum  Vorschein  kommen.  Das  Herz  im  ganzes 
klein,  Muskulatur  gelbbraun,  Klappen  zart,  die  Spitzen  der  Papillarmuskeln  links  sehnig  ent- 
artet.    Inhalt:  Cruormassen  und  speckige  Gerinnsel. 

Linke  Longe  durch  alte  Adhäsionen  mit  der  Brustwand  verbunden,  sehr  pigmeot- 
reich,  im  allgemeinen  lufthaltig.  Im  Oberlappen,  zum  Teil  von  derben,  schwarzpigmentiertea 
Bindegewebsnmsscn  durchsetzt,  nirgends  käsige  Herde. 

Rechte  Lunge  verhielt  sich  ebenso. 

Bronchialdrüsen  melanotisch  von  gewöhnlicher  Große. 

Trachea  und  Larynx  ohne  Besonderheiten.  Halslymphdrüsen  geschwellt 
rötlich  -  grau* 

Die  Zungenfollikel  mäßig  geschwellt,  das  Zäpfchen  stark  verdickt,  namentlich  in 
der  Richtung  von  hinten  nach  vorn.  Auf  seiner  Vorder  fläche  ein  sechsergroßer  Substani- 
defekt  mit  scharf  gegen  diu  Umgebung  und  den  Grund  abgesetzten  Rändern.  Der  Gnn&d 
des  Substanzdefektes  glatt,  rot,  er  wulbt  sich  nach  vorn  vor.  Wenn  man  von  hinten  her 
einschneidet,  so  konstatiert  man,  daß  diese  Vor  Wölbung  bedingt  ist  durch  die  Anwesenheit 
einer  kirschkern großen ,  derben  Masse  von  trüb- weißem  Aussehen,  die  fest  in  dem  Gewebe 
des  weichen  Gaumens  eingelagert  ist.  Einzelne  Stellen  der  Durchschnittsfläche  erscheü 
gelblich.  Die  Umgrenzung  derselben  ist  ziemlich  scharf.  Neben  diesem  Substanidefekte 
der  vorderen  Fläche  des  weichen  Gaumens  nach  links  hin  ist  noch  ein  zweiter,  scharf  gegen 
die  Umgebung  abgesetzter,  dessen  Ränder  jedoch  an  den  Grund  angelegt  sind.  Der  letztere 
ist  ebenfalls  glatt,  rot     Nirgends  zerfressene  Stellen  oder  Knötchen. 

Im  Sinus  piriformis  dexter  ein  geschwellter  Follikel.  Die  Follikel  der  Hinter- 
wand des  Rachens  ebenfalls  geschwellt. 

Milz  groß  (13.  7<  3 Vi  cm),  derb,  auf  dem  Durchschnitt  blaßrot,  glatte  mit  reichliche 
Halpighi  sehen  Körperchen.     Trabekel  werk  nicht  deutlich. 

Nebennieren  normal. 

Nieren  ohne  Besonderheiten,  Kapsel  leicht  abtrennbar. 

Der  Magen  enthielt  in  der  Regio  pylorica  und  cardiaca  zahlreiche  grau- weiße,  ober  die 
Schleimhaut  pro  minie  rende,  stecknadelkopfgroße  Knötchen.  Im  Duodenum  ähnliche,  aber 
nicht  so  deutlich  vorspringende. 

Im  unteren  Teile  des  Ileum»  Colon,  Rektum  sind  die  Follikel  geschwellt,  auf  der 
Schleimhaut  des  Colon  zäher  Schleim, 

Die  Gallenblase  groß,  mit  zähem  weißem  Schleim  gefüllt,  an  ihrer  Ausmündungs- 
stelle sitzt  ein  haselnußgroöer,  fest  dei  Wand  adhärierender  Stein*  dessen  äußere  Schichten 
mehr  weißlich  sind,  während  das  Innere  schwarz  erscheint. 

Die  Leber  mit  einer  Schnürfurche  versehen,  an  welcher  die  Serosa  verdickt  erscheint 
(26  cm  breit,  18  rechts,  12  links  hoch,  größte  Dicke  7  cm).  Sie  ist  im  ganzen  zähe,  Aciai 
groß*     In  ihnen  zahlreiche  miliare  graue  Knötchen. 

Harnblase  ohne  Besonderheit 

Im  seitlichen  Teile  der  Scheide  beiderseits  strahlige  Narben. 

Der  Uterus  durch  alte  Adhäsionen  mit  der  Umgebung  verwachsen,  die  Gefäße  der 
Ligamenta  lata  geschlängelt*  sklerotisch.  Ovarien  atrophisch,  Leistendrüsen  geschwellt, 
rötlich.     Knochen  normal, 

Schädeldach  dünn,  am  unteren  Teile  des  Stirnbeines  auf  der  Innenfläche  zahlreiche 
feine  Gefäß  furchen. 

Sinus  longitudtnalis  leer.  Die  Dura  mater  der  Konvexität  normal,  die  Pii 
mater  ödematos,  leicht  abtrennbar.  Am  Ende  der  rechten  Fossa  Sylvü  an  einem  Aste  der 
Arterie  ansitzend  ein  verkalkter  Cysticercus,  um  welchen  herum  die  Himsubstani  etwas 
weicher  als  sonst  ist.  Der  linke  Opticus  abgeplattet,  der  rechte  nicht.  An  der  Balis  te 
Hirns  sonst  nichts  abnormes.  Gefäße  und  Nerven  Ursprünge  ohne  Besonderheiten, 
selbst  weich,  mäßig  blutreich,  ohne  Herderkrankung. 


Bei  Betrachtung  der  mit  der  Dura  überzogenen  Schädelbasis  sieht  man  die  erstere  in 
der  Gegend  der  Hypophysis  cerebri  stark  vorgetrieben,  nach  oben  sowohl  als  seitlich,  und 
zwar  mehr  nach  links  als  nach  rechts.  Den  Trichter  stiel  sieht  man  sich  in  gewöhnlicher 
Weise  in  der  Sella  tnreica  einsenken. 

Audi   nach  hinten  ist  die  Grube  des  Türkensattels  erweitert,   das  Dorsum  ephipi 
verdünnt  und  leicht  biegsam  geworden. 

Die  Hypophysis  cerebri  ist  in  eine  haselnu6gro6e  Masse  verwandelt,  die  fest  an  ihrer 
Unterlage  haftet,  sowohl  an  ihrer  knöchernen  Umgebung,  als  an  der  Umgebung  der  Carotis 
sin,  und  der  Gefäße  und  Nerven,  die  in  die  Ftssura  orbit,  sup.  eintreten.  Der  Knochen  ist 
dabei  rauh  und  wie  angefressen,  Die  Hypophysis  selbst  ist  zu  einer  derben  Masse  um- 
gewandelt, die  grau  und  durchscheinend  ist.  Auf  dem  Durchschnitt  sieht  man  in  diese  graue 
Masse  weiß-gelbe,  trübe,  derbe  Stellen  eingesprengt,  die  sich  nicht  ganz  scharf  gegen  ihre 
Umgebung  absetzen.  Sie  sind  unregelmäßig  begrenzt  und  nehmen  fast  die  ganze  hintere 
Hälfte  ein,  während  sie  vorn  nur  vereinzelt  zu  finden  sind. 

Die  Sehnervenschetden  sind  beiderseits  durch  eine  klare  Flüssigkeit  in  der  Nahe  des 
Bulbus  voneinander  getrennt,  Die  Gegend  der  Papilla  optici  etwas  emporgewölbt,  die  Gefäße 
der  Retina  beiderseits  stark  gefüllt,  links  eine  kleine  Hämorrhagica 


Mikroskopisch  erweist  sich  der  Tumor  in  den  grauen  Teilen  als  aus  einem  binde- 
gewebigen Stroms,  bestehend,  das  mit  reichlichen  eingelagerten  Zellen  und  Kernen  versehen 
ist  Die  Zellen  gleichen  vollkommen  den  LjTnphzellen,  auch  die  Kerne  sind  klein  und  rund. 
Die  trüben  weißgelblicben  Stellen  zeigen  einen  mit  Fetttröpfchen  vermischten  Detritus,  der 
sich  unmerklich  in  der  Umgebung  verliert.  Von  der  eigentlichen  Substanz  der  Hypophysis 
ist  nur  am  Rande  hier  und  da  ein  alveolenartiger  Raum  mit  Zeltresten  wahrzunehmen. 
Nirgends  in  der  Umgebung  sind  zu  Knötchen  zusammen  gestellte  Zellen  oder  Riesenzellen 
mit  wand  ständigen  Kernen,  Längs  der  Nerven  am  Sinus  cavernosus  sin,  ist  das  Bindegewebe 
sehr  reich  an  Rundzellen,  In  beiden  Opticis,  besonders  links,  ungemein  zahlreiche  Corpora 
amylacea,  die  Nervenfasern  links  gegen  rechts  verschmälert.  Die  anderen  Nerven  ohne  Be- 
sonderheiten. 

Im  Pericard  zahlreiche  Tuberkel  mit  „ Riesen zellen",  in  der  Leber  ebenfalls. 

Daß  wir  es  hier  mit  einem  Tumor  der  Hypophysis  cerebri  zu  tun  haben  ist 
selbstverständlich.  Er  liegt  an  der  für  diese  bestimmten  Stelle,  und  der  Trichter 
inseriert  sich  an  ihm.  Dieser  Tumor  ist  als  ein  Gummiknoten  zu  betrachten.  Er 
zeigt  ein  derbes,  im  Innern  vielfach  zu  einer  gelblichen  Masse  umgewandeltes  Ge- 
webe, das  auch  mikroskopisch  aus  zum  Teil  zerfallenem  Granula ttonsge webe  be- 
steht Daß  Syphilis  vorliegt,  dafür  sprechen  die  Aflektioncn  des  Gaumens,  wo 
sogar  ein  ganz  ähnlicher  gummöser  Knoten  sitzt,  die  Lymphdrüsenschweilungeu, 
die  Narben  in  der  Scheide.  Man  könnte  höchstens  noch  daran  denken,  den  Turner 
für  einen  solitären  Tuberkel  zu  halten,  aber  es  fehlten  alle  tuberkelähnlichen  Ele- 
mente in  der  Umgebung. 

Die  beiden  oben  beschriebenen  Tumoren  der  Hypophyse  haben  vor  allen 
Dingen  einen  Druck  auf  die  ja  durch  eine  Anschwellung  derselben  besonders 
gefährdeten  Sehnerven  ausgeübt,  wobei  eine  Stauungspapille,  Hydrops  der  Schei- 
den und  Atrophie  oder  Kompression  der  Nerven,  die  Folge  sein  mußte.  Auf- 
fallend ist  es,  daß  in  beiden  Fällen  das  Wachstum  der  Tumoren  und  ihre 
Wirksamkeit  nach  rechts  resp.  links  viel  stärker  waren,  als  nach  der  anderen 
Seite,  so  daß  durch  diese  doch  eigentlich  median  gelegenen  Tumoren  hauptsäch- 
lich einseitige  Störungen  hervorgerufen  wurden. 


27.  Onkologische  Beiträge.1) 

(Htersu  Tafel  IV.   Fig.  1—3.) 
1875. 
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I.  Adenocarcinoma  renum  congenitum. 

Im  Juli  1875  wurde  dem  pathologischen  Institute  in  Breslau  ein  totgeborenes 
Bond  behufs  Ausstellung  eines  Totenscheines  gebracht 

Es  ist  ein  schlecht  entwickeltes  Kind,  Scheitel -Steißlänge  20l/t  cm.  Die  Haut  leicht 
gerötet,  die  Epidermis  trennt  sich  stellenweise  fetzig  ab.  An  der  unteren  Epiphyse  des 
Oberschenkels  läßt  sich  ein  Knochenkern  nachweisen.  Hoden  noch  in  der  Bauchhöhle, 
Kopfgeschwulst  in  der  Scheitelgegend,  Röhrenknochen  normal. 

Hirn  sehr  weich,  ohne  Besonderheiten. 

Im  Gesicht  findet  sich  eine  Hasenscharte,  kompliziert  mit  Wolfsrachen  und  Spaltung 
des  weichen  Gaumens. 

Zwerchfell  beiderseits  im  dritten  Zwischenrippenraum.    Herz  von  entsprechender  Größe, 
"ohne  Besonderheiten.    Unter  der  linken  Pleura  zahlreiche  Blutungen  von  Stecknadelkopf-  bis 
Erbsengröße.     Die  Lungen  luftleer  bis  auf  einzelne  kleine  lufthaltige  Inselchen. 

Milz  41/,  cm  lang,  l  cm  breit  und  ebenso  dick,  blutreich,  weich  mit  zahlreichen  kleinen 
Malpighischen  Körperchen. 

Magen  sehr  klein,  Darm  ohne  Besonderheiten. 

Leber  10  cm  breit,  7  rechts,  61/,  links  hoch,  weich,  blaßbraunrot,  Läppchenzeichnung 
nicht  vorhanden.    In  der  Gallenblase  braune  Galle. 

Nebennieren  von  gewöhnlicher  Größe,  dunkelrot.  Hoden  bis  auf  ihre  Lage  ohne  Be- 
sonderheiten, rot  und  derb.  ' 

Linke  Niere  4  cm  hoch,  2 Vi  cm  breit,  i*/t  cm  dick,  die  Kapsel  trennt  sich  im  all- 
gemeinen leicht  ab ;  nur  an  einer  Stelle,  etwa  der  Mitte  des  konvexen  Randes  entsprechend, 
hängt  sie  fest  durch  einen  verhältnismäßig  großen,  derben  Gefaßstrang,  der  sich  ins  Paren- 
chym  der  Niere  verliert.  Im  übrigen  zeigt  die  Niere  eine  blaßrote,  nur  in  der  Umgebung 
des  Gefaßstranges  eine  dnnkelrote  Färbung.  Auf  dem  Durchschnitt  sieht  man  nur  im  obersten 
und  untersten  Teile  echte  Nierensubstanz  durch  die  ganze  Dicke  des  Durchschnittes  hin- 
durchgehen, an  den  anderen  Stellen  finden  sich  in  der  Nähe  des  Nierenbeckens,  verschieden 
nahe  an  die  Oberfläche  der  Niere  rückend,  die  gleich  zu  erwähnenden,  fremdartigen  M%qyn. 
Schon  im  obersten  Teile  bemerkt  man  einen  erbsengroßen  Knoten  aus  einer  helleren,  weißlich- 
grauen  Substanz  bestehend,  welche  sich  gegen  die  Umgebung  scharf  absetzt.  Sein  Getagt 
ist  derb,  seine  Schnittfläche  quillt  über  die  Umgebung  hervor,  ist  leicht  höckerig,  dabei  aber 
von  einem  gleichmäßigen  Aussehen  ohne  Spur  einer  normalen  Nierenzeichnung.  Ein  schon 
etwas  größerer  Knoten  tritt  im  zweiten  Renculus  der  Schnittfläche  auf.  Die  Schnittfläche 
des  Knotens  selbst  hat  7  mm  im  Durchmesser.  Sie  ist  im  übrigen  von  ganz  ähnlicher  Be- 
schaffenheit wie  die  des  ersterwähnten.  Die  Nierensubstanz  der  Umgebung  ist  größtenteils 
wohl  erhalten,  etwas  zur  Seite  gedrängt,  namentlich  die  Papille.  Der  unterste  Rand  dieser 
Partie  entspricht  dem  obenerwähnten  Gefäßstrange,  der  von  der  Nierenoberfläche  bis  zum 


l)  Hierzu  gehörte  in  der  Originalabhandlung  Nr.  18. 
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Nierenbecken  hinzieht  In  seiner  unmittelbaren  Umgebung  sieht  man  kleine*,  höchstens 
stecknadelkopfgroße  helle  Dläschen.  Nach  unten  von  diesem  Strange  schließt  sich  aber  die 
größte  Einlagerung  unmittelbar  an  den  zweiten  Knoten  an.  ihr  gfflfltat  Durchmesser  beträgt 
1,3  cm,  Sie  rückt  au  einer  Stelle  ziemlich  nahe  an  die  Niereuoberilächc,  ohne  dieselbe  jedoch 
ganz  zu  erreichen.  Auch  sie  ist  im  übrigen  scharf  gegen  das  Nierengewebe  abgesetzt,  das  an 
der  Grenze  vielfach  bäraorrbagi««  li  intiltnVrt  ist.  Die  umgebende  Rinde  ist  stellenweise  sehr 
schmal,  stellenweise  dunkelrot  mit  verwischter  Zeichnung,  au  den  meisten  Stellen  aber  heller 
mit  deutlicher  Zeichnung,    Die  Papillen  wohl  erhalten,  seitlich  verschoben.  Nierenbecken  frei. 

Die  rechte  Niere  ist  viel  kleiner,  3  cm,  1,7  cm,  1,5  cm.  die  Kapsel  trennt  sich  leicht 
ab,  läßt  eine  graurote  Oberfläche  mit  flacher  Abgrenzung  der  Reneuli  erkennen.  Auf  dem 
Hauptschnitt  bemerkt  man  zwischen  dem  obersten  und  dem  nächstanliegenden,  auf  der  Schnitt- 
fläche sichtbaren  Rencuhis  einen  kirschkemgroöen  Knoten  von  ganz  derselben  Beschaffenheit 
wie  die  an  der  linken  Niere  geschilderten.  Zwischen  den  beiden  untersten  Reneulis  in  der 
Nähe  des  Nierenbeckens  sitzen  ähnliche  weiße,  unregelmäßige  Einsprengungen,  die  nicht  ganz 
so  scharf  abgesetzt  sind  und  ein  mehr  rutliches,  sich  der  normalen  Nierenfaibe  näherndes 
Aussehen  haben.  Die  übrige  Nierensubstanz  wie  rechts.  Nierenbecken  frei.  In  der  Harn- 
blase eine  ganz  kleine  Menge  gelben  Urins, 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  frischen  Präparates  ergibt  aus  all  den  Knoten 
ähnliche  Bilder.  Kerne  von  0,0052  mm  Große  lagen  in  einer  durchsichtigen  Zwischen* 
Substanz«  in  der  man  Zellgrenzen  nicht  wahrnehmen  kann.  Diese  Kernmassen  mit  ihrer 
Zwischensubstanz  sind  zu  schlauchähnlichen  Gebilden  angeordnet.  Andererseits  bekommt 
man  auch  Schläuche  mit  deutlichem  Zylinderepithel  zu  sehen  und  Massen  mit  etwas  größeren 
gekörnten»  sparsamer  verteilten   Kernen. 

Die  Nieren  werden  zuerst  in  Müllerscher  Flüssigkeit,  dann  in  Alkohol  gehärtet  und 
nun  erst  einer  genaueren  mikroskopischen  Unleisuchung  unterworfen.  Dabei  stellt  sich 
heraus,  daß  die  Verhaltnisse  in  beiden  Nieren  identisch  sind,  Sie  sollen  daher  auch  ge- 
meinsam besprochen  werden.  Betrachten  wir  dabei  zunächst  die  makroskopisch  normal  aus- 
sehenden Teile,  so  bemerken  wir  an  der  äußeren  Oberfläche  der  Rinde  zahlreiche  knäuel- 
artige Anhäufungen  gewundener  Kanäle,  sogenannte  Pseudoglomeruli.  Dieselben  sind  mit 
einem  hohen  schlanken  Zylinderepilhcl  mit  entsprechend  geformten  und  gestellten  Kernen 
versehen.  Dasselbe  sitzt  entweder  an  der  ganzen  Zirkumferenz  des  Kanäkhenhohlraunies, 
oder  es  bekleidet  nur  die  nach  dem  Lumen  zu  konvexe  Seite  desselben,  während  die  gegen- 
überliegende Wand  ein  flaches  Epithel  zeigt.  Es  ist  das  die  Form,  welche,  wie  Toi  dt  gezeigt 
hat  (Wiener  akad.  Sitzungsberichte,  Abi,  IM,  Bd.  69),  den  Übergang  zu  den  eigentlichen 
Glomerulis  bildet  Man  sieht  auch  öfters  in  der  Nähe,  namentlich  der  bald  zu  erwähnenden 
großen  Glomeruli,  und  an  sie  herantretend»  solche  mit  hohem  Zylinderepithel  bekleidete 
(Fig.  j)  Kanäle,  während  die  Glumerulis  selbst  bereits  das  unten  zu  beschreibende  Epithel 
hoben,      Di«   Pseudoglomeruli  sind  hier  für  ein  neugeborenes  Kind  auffallend  groß- 

In  der  Rinde  linden  sich  feiner  Ilarukanäkhen;  aber  nur  in  der  Nähe  der  Mark- 
substanz sind  sie  reichlich  mit  gekörntem  Epithel  und  großen  Kernen  versehen.  Sonst  sind 
die  Epithelien  der  meisten  Kanälchen  der  Rinde  in  den  peripherischen  Schichten,  ebenso 
wie  die  der  kleinen  geraden  Harnkanäleben,  und  die  (viszerale)  Bedeckung  der  Glomeruli, 
mit  einem  durchsichtigen  Protoplasma  versehen.  Dieses  Protoplasma  läßt  keine  Abgrenzung 
in  einzelne  Zelliudividuen  erkennen,  vielmehr  sind  in  demselben,  ohne  weitere  andere 
Pitieren zierung,  zahlreiche,  meist  ziemlich  regelmäßig  gelagerte  Kerne  von  5  u.  Größe  (also 
verhältnismäßig  klein)  eingelagert.  In  den  größeren  Sammetröhren  selbst  tritt  ein  (im  Ver- 
hältnis zu  dem  Epithel  der  Pseudoglomeruli)  niedriges»  deutlich  abgesetztes  Zylindexepithel 
mit  größeren  Kernen  auf.  Die  Anordnung  der  Kanälchen  ist  in  diesen  Teilen  eine  normale, 
nur  sind  sowohl  Rindenteile,  besonders  aber  Teile  der  Marksubslanz  in  der  Nähe  der  Knoten 
dem  Umfange  derselben  entsprechend  ausgebogen  und  verdrängt.  An  sehr  vielen  Stellen 
ist  die  Niere nsubstanz  von  Blutungen  in  diffuser  Ausbreitung  durchsetzt,  am  reichlichsten  in 
der  Nabe  der  Tumormass*  n 

Die  Tumonnassen  selbst  sind  an  den  meisten  Stellen  von  der  normalen  Nierensubslanz 
durch  starke  Bindegewebszüge  abgetrennt.  Dieses  Bindegewebe  ist  sehr  kernreich,  in  ihm 
verlaufen   große    und    kleine  Gefäße  ,   hier   und   da   auch  Nervenbündel.     Doch   ist  diese  Ab- 
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grenzung,  wie  gesagt,  nur  an  den  meisten  Stellen  (nicht  überall)  eine  vollkommene.  An 
amScien  hängt  die  Tumormasse  direkt  mit  der  Nierensubstanz  zusammen  und  zwar  stets  mit 
Rindenteilen,  die  damn  entweder  ihre  normale  Breite  haben,  oder  mehr  oder  weniger  ver- 
schmälert sind.  Von  den  starken,  die  TmwMMen  .nach  außen  begrenzenden  TT i infam  mt  h 
zügen  trennen  sich  schmälere  und  wieder  schmälere  ab,  welche  den  großen  Knoten  in  eine 
Anzahl  kleine  Unterabteilungen  bringen,  die  eine  sehr  verschiedene  Größe  haben.  Auch 
dieses  Bindegewebe  enthält  reichlich  Kerne  und  Gefäße.  Die  einzelnen  Läppchen  der  Ge- 
schwulst haben  einen  sehr  mannigfaltigen  Bau.  Die  am  wenigsten  veränderten  Massen 
(z.  B.  in  den  nicht  so  scharf  abgegrenzten  Partien  der  rechten  Niere)  unterscheiden  sich  vom 
normalen  Nierengewebe  nur  durch  eine  sehr  unregelmäßige  Anordnung  and  teilweise  be- 
deutende Größe  normaler  Elemente.  Blutgefäße,  Glomeruli  und  Pseudoglomeruli  sind  ganz 
ungeordnet  im  Läppchen  angehäuft.  Die  Glomeruli  und  Pseudoglomeruli  sind  dabei  oft  von 
kolossaler  Größe  (Fig.  2).  Zwischen  ihnen  liegen  ebenfalls  ganz  unregelmäßig  verlaufende 
Kanäle,  zum  Teil  mit  schmalem  hohen  Zylinderepithel,  zum  Teil  mit  derselben  undifferen- 
zierten, durchsichtigen  Zellenmasse  bekleidet,  wie  sie  oben  von  vielen  Rinden-  und  geraden 
Harnkanälchen  und  als  Bedeckung  der  Glomeruli  (Fig.  1  c  und  d)  erwähnt  wurde.  Alle  diese 
Gebilde  haben,  wenn  sie  sich  im  Querschnitt  präsentieren,  immer  ein  deutliches  Lumen  und 
eine  scharfe  Begrenzung  gegen  die  Umgebung,  von  der  sie  manchmal  abgelöst  erscheinen. 
Dazwischen  finden  sich  jedoch  auch  in  den  am  wenigsten  veränderten  Läppchen  oft  schon 
breitere  Kanäle  (Fig.  lr),  die  ganz  mit  Zellmassen  vollgestopft  sind.  Diese  Zellmassen 
gleichen  ganz  denen  in  den  kleinen  geraden  Harnkanälchen.  Auch  hier  hat  man  ein  durch- 
scheinendes, nicht  segmentiertes  Protoplasma  und  darin  ziemlich  regelmäßig  eingelagerte 
Kerne  von  ganz  derselben  Größe,  demselben  Aussehen,  derselben  Färbbarkeit.  Manchmal 
sieht  man  an  einem  Teile  des  Randes  hohe  Zylinderzellen,  die  dann  allmählich  nach  beiden 
Seiten  hin  in  Zellen  mit  kleinen  runden  Kernen  abklingen.  Hier  und  da  geht  ein  schmales 
Harnkanälchen,  wenigstens  scheinbar,  in  die  breiten  Massen  über.  Andere  Kanäle,  die  mit 
hohem  Epithel  bekleidet  sind,  sind  öfters  zu  größeren  Haufen  zusammengeballt,  so  dafi 
kolossale  Pseudoglomeruli  entstehen.  Alle  diese  Zellmassen  sind  immer  scharf  gegen  das 
Bindegewebe  abgesetzt. 

In  den  stärker  veränderten  Läppchen  gewinnen  die  breiten  Schläuche  mehr  und  mehr 
die  Oberhand.  Sie  verlaufen,  soweit  man  das  auf  einer  geraden  Schnittfläche  beurteilen  kann, 
unregelmäßig,  zeigen  öfter,  statt  der  rundlichen  Begrenzung,  Ausläufer,  Wülste  und  dergleichen 
(Fig.  la).  Solche  Schläuche  umgeben  oft  vollkommen  ringförmig  ein  mit  erkennbarem  Lames 
versehenes  Harnkanälchen  (Fig.  l£),  namentlich  solche  mit  deutlichem  Zylinderepithel.  Sie 
liegen  demselben  dicht  an  und  sind  von  ihnen  nur  durch  eine  dünne  Haut  abgeschieden. 
Endlich  verschwinden  Harnkanälchen,  Glomeruli  usw.  immer  mehr  aus  den  Läppchen.  Zuerst 
tun  das  die  wirklichen  Kanälchen  mit  unsegmentiertem  Epithel,  dann  die  mit  hohem 
Epithel,  die  Pseudoglomeruli  und  endlich  die  Glomeruli  Die  in  den  unsegmentierten  Zell- 
haufen noch  vorhandenen  anderen  Elemente  werden  von  diesen  dicht  umgeben  in  derselben 
Weise,  wie  die  oben  erwähnten  Harnkanälchen  von  den  breiten  Schläuchen. 

Endlich  besteht  ein  solches  Läppchen  nur  aus  einer  durchsichtigen  Protoplasmamasse 
(Fig-  3)t  in  welcher  ziemlich  regelmäßig  Kerne  von  der  schon  mehrfach  erwähnten  Beschaffen- 
heit eingestreut  sind.  In  dieser  Zellenmasse  sieht  man  nur  noch  zahlreiche  Blutgefifc 
(Fig.  3<uz),  die  mit  einer  einfachen,  aus  spindeligen  Zellen  zusammengesetzten,  Wand  versehen 
sind.  Gegen  das  umgebende  Bindegewebe  (Fig.  3^)  sind  auch  diese  Läppchen  scharf  abgesetzt 
Hier  und  da  kann  man  im  Läppchen  durch  Auspinseln  eine  Art  Gerüst  erhalten,  doch  scheinen 
(nach  den  länglichen  Kernen  zu  urteilen)  die  Balken  nur  zusammengefallene  Blutgefäße  zu  sein. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  stellt  sich  übrigens  heraus,  daß  auch  in  den 
makroskopisch  normal  aussehenden  Teilen  mikroskopische  miliare  Tumorknötchen  enthalten  sind. 

Die  den  erwähnten  Gefaßstrang  umgebenden  Cystchen  haben  auf  ihrer  Wand  ein  ab- 
geplattetes Epithel  mit  großen,  leicht  granulierten  Kernen. 

Welche  Bedeutung  haben  nun  die  Tumormassen? 

Würde  man  einen  Haufen  jener  unsegmentierten  Zellindividuen  bei  einem 
Erwachsenen    übergangslos   vorfinden,   so   würde   man    kaum    an    eine    epitheliale 
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Neubildung  denken.     Dennoch  ist  man  gezwungen ,   das  Ganze  für  eine  solche  zu 
erklären. 

Die  gewucherten  Pseudogkmieruli  und  die  weiten  Kanäle  mit  ln"»lierem  Zylindcr- 
epithel  muß  man  ja  ohne  weiteres  als  epitheliale  gelten  lassen,  aber  auch  den  •  »ft 
erwähnten  Zellmassen  muß  man  diesen  Charakter  vindizieren,  wenn  man  bedenkt, 
daß  Ton  deutlichen  Harnkanälchen  bis  zu  den  diffusen  Zellhaufen  alle  möglichen 
Übergänge  vorhanden  sind.  Die  normalen  schmalen  Harnkanälchen  unterseh« .  i 
sich  von  den  breiteren  Zellzügen  nur  durch  die  DteterionfiO  und  das  Vorhandensein 
eines  Lumens,  die  breiteren  Schläuche  wiederum  von  den  mehr  diffusen  Zellmassen 
nur  durch  die  Form  des  ganzen  Zellenkonglomerats.  Gleichgültig  ist  es  dabei,  ob 
diese  letzteren  nur  einzelne  Teile  eines  GeschwulsUäppcbens  darstellen  und  noch 
anderweitige,  deutlich  epitheliale  Gebilde  neben  sich  haben,  oder  ob  sie  ein  ganzes 
Läppchen  bis  auf  die  dasselbe  durchsetzenden  Blutgefäße  erfüllen.  So  leicht  min 
daher  sonst  bei  der  Beurteilung  von  „Übergängen"  auf  Abwege  geraten  kann,  so 
ist  man  hier  doch  wohl  zu  dem  obigen  Schluß  berechtigt,  da  das  vollkommene 
Gleichbleiben  der  die  Harnkanälchen  und  die  breiten  Schläuche  erfüllenden  Zellen 
vor  Irrtümern  schützt.  Es  kommt  übrigens  für  die  Beurteilung  der  epithelialen  Natur 
der  Massen  noch  der  Umstand  dazu,  daß  ja  mitten  unter  den  runden  Zellkernen 
zylindrische  Zellen  der  Wand  hier  und  da  aufsitzen,  welche  allmählich  in  die  runden 
abklingen  und  auf  diese  Weise  die  genetische  Zusammengehörigkeit  dokumenti« 

Wie  diese  unregelmäßigen  Zellwucherungen  zustande  gekommen  sind,  darüber 
kann  man  wenigstens  Vermutungen  haben. 

Bekanntlich  stellen  die  ersten  Anlagen  der  Harnkanälchen  solide  Zellzapfen 
dar,  welche  (nach  Toi  dt,  Waldeyer  u.a.)  aus  den  kanalartigen  Fortsetzungen  des 
Nierenbeckens  hervorsprießen.  Diese  soliden  Zapfen  wandeln  sich  unter  gewöhn- 
lichen Verhältnissen  in  die  normalen  Kanäle  um,  mit  Bildung  eines  Lumens.  Wenn 
diese  Zellmassen  aber  wuchern,  ohne  daß  sich  ein  Lumen  in  ihnen  entwickelt,  und 
wenn  ihr  Wachstum  nicht,  wie  sonst  gewöhnlich,  nur  in  der  Längsrichtung,  sondern 
auch  in  die  Breite  erfolgt,  so  entstehen  endlich  die  in  der  Geschwulst  geschilderten 
Massen  mit  unsegmentierteni  Epithel  Je  nachdem  dabei  doch  noch  eins  oder  das 
andere  der  Kanalanlagen  eine  mehr  normale  Entwicklung  eingeht  oder  nicht»  haben 
wir  entweder  ganz  mit  den  gleichen  Zellen  erfüllte  Lappchen  oder  solche,  in  denen 
noch  (normal  oder  abnorm  gewachsene)  Pseodoglomeruli  usw.  vorhanden  sind. 
Nicht  unmöglich  ist  es,  daß  die  unregelmäßigen,  im  Tumor  vorhandenen  Binde- 
gewebszüge  durch  Abschnürungen  oder  dergleichen  die  bereits  vorhandenen  Anlagen 
der  Nierenkanälcben  in  falsche  Wachstumsbahnen  gelenkt  haben.  Jedenfalls  aber 
dürfen  solche  Abschnürun gen  nicht  unterhalb  bereits  sekretionsfähigen  Parencbyms 
erfolgt  sein,  da  es  sonst  zur  Bildung  cystischer  Räume  gekommen  sein  müßte. 
An  einer  Stelle  (in  der  linken  Niere  längs  des  von  der  Kapsel  kommenden  Gefäß- 
Stranges)  ist  in  der  Tat  eine  Entwicklung  kleiner  Cysten  erfolgt.  Dadurch  wird 
der  ganze  Prozeß  zu  dem,  welcher  zur  Bildung  der  angeborenen  Cvsteimiercn  fuhrt, 
in  eine  gewisse  Beziehung  gebracht. 

Bei  der  Betrachtung  der  fertigen  Tumonnassen  kommt  noch  die  scharfe  Ab- 
grenzung gegen  das  Bindegewebe  dazu,  um  den  epithelialen  Charakter  der  Xell- 
elemente  zu   unterstützen. 


Welche  Art  eines  epithelialen  Tumors  stallen  aber  die  Massen  dar?  Die 
gewucherten  Pseudoglomeruli,  vielleicht  auch  noch  die  breiten  Schläuche,  kann  man 
trotz  des  Mangels  eines  Lumens  immerhin  noch  als  drüsige  Massen  auffassen.  Für 
diese   TcÜe    wurde    also    der   Namen    eines    Adenoms    gewiß    passend    erscheinen, 

:  Xame  kommt  jedoch  den  epithelialen  Anhäufungen  nicht  mehr  zu,  wenn 
die  Zellen  in  einer  atypischen  Weise  die  wirklichen  Harnkanälehen  ringibrmig"  um* 
wuchern,  wenn  sie  sämtliche  Zwischenräume  zwischen  denselben  ausfüllen,  wenn 
sie  endlich  ganz  allein  in  den  großen  Bindegewebslücken  vorhanden  sind,  nur 
durchzogen  von  einem  dünnen  Gerüste  von  Blutgefäßen,  ohne  irgend  welchen 
drüsigen  Bau,  ohne  Schlauchibrm,  ohne  Lumen.  Für  solche  atypische  Epithel- 
Wucherungen  paßt  nur  der  Name  „Carcinoma  Die  ganze  Geschwulst  muß  dem- 
nach als  Adenocarcinom  bezeichnet  werden.  Die  Berechtigung  für  diesen  Namen 
und  das  Bemerkenswerte  des  Falles  dürfte  noch  mehr  hervortreten,  wenn  wir  uns 
an  einige  HgentürnMchkeiten  gerade  des  primären  Nierencarcinoms  erinnern- 

Eine  der  Eigenschaften,  welche  das  primäre  Nierencarcinom  vor  anderen  aus- 
zeichnet, ist  die,  daß  es  auch  im  Kindesalter  vorkommt,  ja  sogar  sehr  häufig  gerade 
in  den  ersten  Lebensjahren  beobachtet  wird,  während  ja  bekanntlich  andere  Krebse 
gerade  mit  Vorliebe  im  höheren  Alter  auftreten.  Es  trat  nun  die  theoretisch 
wichtige  Frage  heran,  ob  es  sich  etwa  hierbei  um  eine  angeborene  Erkrankung 
handle,  die  nur  nicht  immer  gleich  nach  der  Geburt  zur  weiteren  Ausbildung  ge- 
lange, oder  ob  gerade  im  Kindesalter  jene  „Reize"  auf  das  Nierengewebe  ausgeübt 
wurden,  welche  zur  Entwicklung  eines  Carcinoms  führten,  Die  jüngsten  Fälle  be- 
trafen Kinder,  bei  denen  im  Alter  von  einem  Monate  die  Geschwulstbildung  kon- 
statiert wurde  l).  Hierbei  lag  allerdings  schon  eine  gewisse  Wahrscheinlichkeit  vor, 
daß  die  Kinder  die  Anlage  zur  Geschwulstbildung  mit  auf  die  Welt  gebracht 
hätten.  Sicher  bewiesen  wird  dies  aber  erst  durch  den  oben  mitgeteilten  Fall,  in 
dem  es  sich  um  ein  totgeborenes  Kind  handelt.  Es  ist  wohl  anzunehmen,  daß 
die  Tumoren,  welche  bisher  die  Nieren  nur  verhältnismäßig  unbedeutend  vergrößert 
hatten,  im   extrauterinen  Leben   sogleich  oder  später  bedeutend  gewachsen  wären. 

Eine  zweite  Eigentümlichkeit  des  primären  Nierencarcinoms  besteht  darin,  daß 
es  schwer  metastasiert  Tch  hebe  diese  Eigenschaft  hier  nur  deshalb  hervor,  weil 
mancher  Bedenken  haben  könnte,  eine  Geschwulst,  die  keine  Metastasen  gemacht 
hatte,  als  bösartig  anzusehen.  Den  zweiten  Tumor  in  der  anderen  Niere  möchte 
ich  nicht  als  Metastase  auffassen.  Es  ist  schon  mehrfach  bei  primären  Nieren- 
carcinotnen  ein  doppelseitiges  Vorkommen  beobachtet  worden*).  Gewöhnlich  be- 
merkt man  im  Leben  erst  einen  Tumor  und  erst  später  wird  ein  zweiter  deutlich* 
Diese  Beobachtung  beweist  nun  nichts  fiir  die  Frage,  ob  dieser  zweite  Tumor  nicht 
doch  vielleicht  von  Geburt  an  angelegt  gewesen  sei  und  nur  etwas  später,  als  der 
andere,  ebenfalls  Intrauterin  angelegte,  zur  weiteren  Wucherung  gelangt  sei. 

Daß  der  Tumor  in  der  anderen  Niere  eine  Metastase  sei,  ist,  wenn  auch  nicht 
gerade  unmöglich,  doch  nicht  wahrscheinlich,  da  andere  Krebse,  wenn  sie  durch 
die  Blut  bahn  im  Körper  ausgebreitet  werden,  die  Nieren  gewöhnlich  nicht  zuerst 


S.  518. 


')  Bednar  nach  Brodowski  und  Sikorski.     Canslatts  Jahresbericht  1873,   Bd.  1, 


*)  Z.  B.  Berl.  kirn.  Wochenschrift  18  73,  Nr.  33. 
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zu  ergreifen  pflegen,  gleichviel  welches  auch  der  primäre  Sitz  der  Geschwulst  ge- 
wesen sei.  Nach  dem  hier  mitgeteilten  Fall  würde  ein  primärer  Sitz  der  Geschwulst 
in  beiden  Nieren  nicht  wunderbar  sein,  da  die  erste  Anlage  derselben  ja  durch 
einen  abnormen  Entwicklungsvorgang  bedingt  ist. 

Die  Nicreucarcinome  haben  ferner  gewisse  histologische  Eigentümlichkeiten, 
So  wird  öfters  erwähnt,  daß  gerade  wie  in  unserem  Falle,  das  Carcinom  größere, 
mit  epithelialen  Zellen  erfüllte  Bindegewebsräume  aufwies,  die  nur  durch  dünne 
Blutgefäße  in  unvollkommene  Unterabteilungen  geschieden  wurden1).  Man  darf 
sich  dabei  durch  gewisse,  ich  möchte  sagen,  schematische  Bedenken  nicht  abhalten 
lassen,  einen  solchen  Tumor  doch  für  ein  Carcinom  zu  erklären*).  Allerdings  sind 
die  Carcinomalveolen  von  Blutgefäßen  nie  durchsetzt,  aber  als  Alveolen  muß  man 
hier  nicht  das  ganze  von  Bindegewebe  umgebene  Läppchen  auffassen,  sondern  die 
Räume  zwischen  den  Blutgefäßen.  Gerade  für  das  Nieren  carcinom  entspricht 
diese  mangelhafte  Ausbildung  des  fibriliären  Bindegewebes  dem  physiologischen 
Vorbilde,  indem  ja  auch  hier  das  Epithel  (der  Glomeruli)  direkt  auf  den  Blut- 
gefäßen aufeitzt  und  zwischen  den  Rindenkanälchen  eigentlich  fibrüläres  Binde- 
gewebe  fehlt,  —  Auch  auf  die  Kleinheit  vieler  der  Krebszellen  ist  öfters  hingewiesen 
worden,  wie  ja  auch  in  unserem  Falle  die  Zellen  (oder  eigentlich  die  Kerne)  ver- 
hältnismäßig klein  sind  —  genau  aber  entsprechend  den  Zellen  vieler 
Harnkanälchen  Ä). 

Endlich  wird  noch  in  einigen  Fällen  ganz  besonders  darauf  aufmerksam  ge- 
macht, daß  die  einzelnen  Zellen  nicht  scharf  abgesetzt  seien4),  sondern  daß  man 
einen  diffusen  Protop lasmahaufen  mit  eingestreuten  Kernen  vor  sich  zu  haben 
glaubte.  Genau  so  ist  es  bei  uns.  Vielleicht  kann  man  auch  für  die  letzteren 
Fälle  annehmen»  daß  es  sich  um  die  Wucherung  embryonaler  Reste  handelte?  — 
Ich  will  übrigens,  nm  Mißverständnisse  zu  vermeiden,  bemerken,  daß  der  fehlende 
Nachweis  der  Zellgrenzen  nicht  das  Fehlen  derselben  überhaupt  zu  bedeuten 
I Taucht.  Vielleicht  hätten  sich  dieselben,  wenn  die  Kindesleiche  in  irischerem 
Zustande  zur  Sektion  gekommen  wäre,  etwa  durch  Silber  noch  konstatieren  lassen. 

Von  anderen  Seilen  ist  übrigens  der  Ursprung  der  primären  Nierencarcinome 

fertigen  Harnkanälchen,  wie  hier  aus  den  embryonalen  Anlagen  derselben, 
nachgewiesen  worden  (Waldeycr,  Tcrcwerseff), 


IL  Ein  Fall  von  Adenoma  polyposum  oesophago 

E>er  folgende  Befund  wurde  als  ein  zufälliger  bei  einem  54  jährigen  Manne 
gemacht,  der  einem  Psoasabszeß  am  17.  November  1874  erlegen  war.  Ander- 
weitige erwähnenswerte  Befunde  fanden  sich  nicht»  es  soll  daher  nur  die  fragliche 
Geschwulst  geschildert  werden. 


>)  Z.  B.  Waldeyer.  Virchows  Archiv,  Bd.  55.  S.  129.    Pereweraeff.  Ebenda,  Bd.  59, 
S.  232.     Köhn,  Deutsches  Archiv  f.  klin,  Medizin,  Bd.  XVI.  S    \12  (Krause)  IL  a, 
*)  Sturm,  Archiv  der  Heilkunde,  S,  230 ff, 

»l  Vgl    die  Abbildung  bei  Kuhn.     Rosenstein.  Nierenkrankheiten  1870,  S.  407. 
*)  Perewerseff,  S.  233  unu  n 


An  der  vorderen  Wand  des  Ösophagus,  auf  deren  rechter  Hälfte,  sitzt  eine  der  Längs- 
achse der  Speiseröhre  parallele,  ovale  Geschwulst,  Das  untere  Ende  der  Basis  derselben 
liegt  41/,  cm  oberhalb  des  Pylorus,  ihr  oberes  8  cm.  Der  Tumor  selbst  überragt  seine  Basis 
nach  oben  hin  um  I  Vt  cm,  nach  den  Seilen  um  etwa  je  '/«  cm*  &aeh  aalen  geht  er  in  einen 
birnforniigen,  haselnußgroSen  Anhang  über,  der  mit  dem  Haupüuinor  nur  durch  ei: 
schmalen  Stiel  verbunden  ist  und  frei  in  die  Höhle  des  Ösophagus  ilottiert.  Die  Breite 
Haupttumors  ist  durchschnittlich  2  cm,  seine  H5he  1  cm.  Kr  hat  im  ganzen  eine  walzen- 
förmige Gestalt  und  wird  durch  zwei  Querfurcben  in  drei  flache  Erhabenheilen  geteilt.  Seine 
Oberfläche  erscheint  maUweißlieb,  leicht  höckerig,  durchaus  schleimhautartig.  Sie  ist  nirgends 
ulzeriert.  Auf  dem  Durchschnitt  erweist  sie  sich  als  ziemlich  weiche  Masse.  Von  ihm  lä 
sich  mit  dem  Messer  ein  weißlicher  Saft  abschaben,  nach  dessen  Entfernung  das  Gewebe 
wie  schwammig  erscheint.  Mit  der  Schleimhaut  hängt  er  kontinuierlich  zusammen.  Sonst 
ist  die  Ösophagusschleimhaut  glatt,  nur  in  der  Nahe  des  unteren  Endes  der  Geschwulst,  da, 
wo  der  freie  Anhang  auf  der  Schleimhaut  aufsitzt,  sieht  man  einige  kleine  Verdickungen  und 
oberflächliche   Erosionen, 

Nirgends  sonst  finden  sich  Geschwulstmassen. 

Mikroskopisch  besteht  die  Geschwulst  aus  einem  bindegewebigen  Grundstock,  in  welchen 
spindlige  Kerne  reichlich  enthalten  sind.  In  diesem  Bindegewebe,  dem  Räume  nach  bedeutend 
überwiegend,  sind  zahlreiche,  im  allgemeinen  rundliche  oder  ovale  Hohlräume.  Diese  kom- 
munizieren vielfach  miteinander.  Ihr  Lumen  wird  jedoch  verengt  durch  viele  in  dasselbe 
von  allen  Seiten  einspringende  Papillen  oder  Leisten.  Die  Wände  der  Hohlräume,  natürlich 
auch  die  Papillen  sind  mit  einem  Epithelbelage  versehen,  dessen  unterste  Schichten  zylindrisch 
sind,  während  die  oberen  rundlich  erscheinen.  Alle  Zellen  haben  deutlich  große  Kerne. 
Die  Hohlräume  sind  mit  lockeren,  rundlichen,  großen  Zellen  erfüllt,  welche  aus  den  Sehr 
leicht  herausfallen,  während  die  zylindrischen  immer  fest  auf  ihrer  Grundlage  haften  bleiben. 

Wir  haben  es  demnach  mit  einer  epithelialen  Neubildung  zu  tun,  welche 
durch  ihre  polypöse  Form,  den  Mangel  einer  UlzeraÜori,  die  Abwesenheit  von 
Metastasen  unet  Geschwulstbiidung  in  den  Nachbarteilen  ihre  gutartige  Natur  doku- 
mentiert. Ihr  Bau  hat  einige  Ähnlichkeit  (bis  auf  die  Epithelform)  mit  den  be- 
kannten Mastdarmpolypen  und  würde  am  besten  wohl  den  Namen  Adenoma  p 
posum  rechtfertigen.  Bei  der  Seltenheit  solcher  Geschwülste  im  Ösophagus  schien 
mir  eine  kurze  Mitteilung  über  die  vorliegende  wünschenswert  zu  sein. 


III,  Teratoma  orbitae  congenitum. 

Am  15-  Februar  1875  wurde  Herrn  Dr.  Bröer  ein  Arbeiterkind  aus  Klettendorf  bei 
Breslau  präsentiert.  Dasselbe  war  tags  vorher  geboren  und  zeigte  einen  aus  der  rechten  Orbita 
hervorragenden,  apfelsiueo großen  Tumor.  Dieser  verdrängte  die  Nase  nach  links,  die  rechte 
Wange  abwärts,  so  daß  der  rechte  Mundwinkel  tiefer  stand  als  der  linke.  Das  obere  und 
untere  Augenlid  waren  prall  gespannt.  Sie  umfaßten  den  Tumor  wie  eine  Klammer  etwas 
unterhalb  seiner  größten  Zirkumferenz,  Auf  der  Höhe  des  Tumors  befand  sich  die  Cornea, 
noch  durchscheinend,  aber  leicht  getrübt.  Die  vordere  Kammer  schien  verkleinert.  Die 
Conjunctiva  bulbi  war  reich  vaskularisiert,  namentlich  von  kleinen  Venen  durch  seh  langreit 
Sie  war  im  übrigen  intakt,  nirgends  a erodiert. 

Wenn  das  Kind  schrie,  erschien  die  Geschwulst  noch  praller  gespannt.     Die  Geschwulst 
bewegt  sich  übrigens  samt  dem  daran  sitzenden  Auge,  analog  dem  Auge  der  gesunden 
nach  rechts,   links,  oben  und  unten,     Sie   fluktuierte  deutlich,   wenn  sie  auch  sehr  stramm 
gespannt  erschien. 

Am  20.  Februar  präsentierte  sich  das  Kind  zum  zweiten  Male.  Inzwischen  hatte  sich 
die  Geschwulst    entschieden    vergrößert,    ihre   Oberfläche    war    teilweise    arrodiert    und    mit 


Blutungen  versehen.  Die  Augenlider  waren  leicht  odeinatüs  geschwellt,  in  der  vorderen  Kammer 
war  eine  ansehnliche  Eiteransammlung.  Trotzdem  war  das  Allgemeinbefinden  ein  vortreff- 
liches.    Das  Kind    trank  seine  Milch,  entleerte  regelmäßig  Urin   und  Fäces  und  war  fiebeiin & 

Da  jedoch  das  Wachsen  der  Geschwulst  bedenklich  erschien,  so  wurde  zur  Operation 
geschritten.  Zuerst  wurde  die  Geschwulst  punktiert.  Dabei  entleerte  sich  eine  so  bedeutende 
Menge  klarer  gelber  Flüssigkeit,  daß  der  Tumor  um  die  Hälfte  kollabierte,  Sodann  wurde 
die  Geschwulst  von  den  zum  Teil  innig  verwachsenen  Augenlidern  und  von  der  Orbita  ah- 
präpariert  und  endlich  der  Nervus  opticus,  der  gewissermaßen  den  Stiel  der  Geschwulst 
bildete,  durchschnitten. 

Zwei  Tage  darauf  starb  das  Kind.  Jiei  der  Sektion  fand  sich  die  rechte  Orbita  be- 
deutend weiter  als  die  linke,  im  übrigen  aber  die  Oberfläche  des  Knochens  vollkommen  glatt 
und  intakt.  Ebenso  war  das  Hirn  ohne  jede  Spur  vou  einem  Tumorreste.  Von  krankhaften 
Veränderungen  fand  sich  nur  eine  eitrig-nbrinöse  Pericarditis. 

Die  Geschwulst  wurde  in  Mnllerscber  Flüssigkeit  liegend,  mir  zur  Untersuchung 
geben.     Ich  konstatierte  folgendes: 

Die  ganze  e usurpierte  Masse  hat  eine  im  ganzen  pyramidale  Gestalt  mit  rundlicher 
Basis.  An  der  Kuppe  der  Basis  sitzt  der  Bulbus,  an  der  Spitze  der  Pyramide  der  Sehnerv. 
Nach  der  erfolgten  Entleerung  der  großen,  vorhin  erwähnten  Cyste  hat  die  Masse  noch  immer 
etwa  die  Größe  eines  Borsdorfer  Apfels.  Von  der  Innenfläche  der  eröffneten  Cyste  läßt  sieh 
ein  geschichtetes  Fliramerepithel  abschaben. 

Es  wird  nach  erfolgler  Härtung  der  Masse  ein  Schnitt  angelegt,  der  den  Bulbus  halbiert 
und  am  Sehnervenende  dicht  vorbeistreift.  Auf  diesem  Haupt»  und  mehreren  Nebenschnitten 
laßt   sich   folgendes  erkennen: 

Der  Bulbus  hat  eine  dem  Alter  des  Kindes  entsprechende  Größe,  ist  aber  (am  gehärteten 
Präparat)  nicht  rundlich,  sondern  nach  hinten  zugespitzt.  Die  vordere  Kammer  ist  mit  einer 
gelblichen  Masse  erfüllt,  die  nach  der  Härtung  krürnlicb  weich  erscheint  und  mikroskopisch 
aus  Eiter  körperchen  besteht.  An  den  Bulbus  dicht  augelegt»  aber  durch  lockeres  Bindegewebe 
von  ihm  getrennt,  linden  sich  eine  Anzahl  Cysten,  deren  größte  die  durch  Punktion  entleerte 
war.  Die  anderen  hatten  Haselnuß-  bis  Walnußgroße.  Auch  an  die  äußere  Sehnervenscheide 
schmiegen  sie  sich  dicht  an,  ja  hier  ist  die  scheidende  Bindegewebsschicht  fester,  wenn  auch 
immer  noch  trennbar.  Die  Umgrenzung  der  Cysten  wird  durch  eine  feste  Membran  gebildet, 
die  sich  hier  aber  nur,  wo  jene  mit  dem  Bulbus  oder  mit  den  Sehnerven  zusammenstoßen, 
oder   wo   sie  l  l  an  die  Conjunctiva  grenzen,   leicht  aus  der  Umgebung  ausschälen 

läßt.  Nach  hinten  stoßen  sie  am  Fettgewebe  an,  mit  dem  sie  fest  verwachsen  sind.  Dieses 
Fettgewebe  hat  eine  weißliche  Farbe  und  ein  kleinmaschiges  Aussehen.  In  ihm  verlaufen 
(soweit  sie  nachzuweisen  sind)  die  Augenmuskeln,  welche  die  groben  Cysten  umfassen,  in 
ihm  liegen  nach  hinten  und  unten  von  den  schon  erwähnten  größeren  Cysten  eine  Anzahl 
fremdartiger  Kleiaente  eingebettet     Diese  1»  jnd  vollkommen  regellos  angeordnet,  ja 

nicht  einmal  zu  einem  einzigen  Tumor  zusammengeballt,  überall  schiebt  sich  vielmehr  das 
Fettgewebe  dazwischen,  mit  dem  sie  großenteils  fest  verwachsen  sind.  Die  eingelagerten 
Elemente  sind  von  sehr  mannigfaltiger  Besrbaflenheil.  Auch  hier  sind  Hohlräume  vorhanden. 
Von  diesen  fällt  namentlich  edatt  dttxcfe  seine  sonderbare  Gestalt  in  die  Augen.  Kr  hat  eine 
geradezu  dann-  oder  wurstähnliche  Gestalt,  ist  an  einem  Ende  dünner,  am  anderen  kolbig 
verdickt   und   in  eine  Art  Schlinge  gekrümmt     Seine  Oberfläche  ist  glatt  und  glänzend  wie 

iues  Darmteil.  -      Kr  läßt  sich  auch  im  Gegensatz  zn  den  meisten  anderen  eingesti* 
Massen    sehr   leicht   aus   seiner  Umgebung  herausheben.     Auf  einem  Querschnitt  hat  fl 
Lumen,   das  durch  vorspringende  Längsfalten  zu  einem  sternförmigen  wird.     Diese  Längs- 
falten werden  nicht  von  der  ganzen  Umwandung  des  Tumors  gebiM  p  nur  von  einer 
nach  innen  liegenden  Mi-mbia-n,   welch-                                      mir  durch 
bunden  ist.     Die  Innenfläche  derselben  bat  ein  mattes.   L«fcchJ   Königes  Aussehen. 

Dlckl    Beb«)    diesem    schlauchahn  liehen  Gebilde  liegen  taute**«    kleine   Hohlraum« 
von  einer  festen,   nach  außen  hin  aber  *«>' ht  scharf  ab  gesetzten  Wand  begrenzt  sind.     Andere 
solche  Hohlräume  hegen  noch  w  tfltfltBl 

Pir&er  fades  sich  in  dem  Fettg«  In  derber  Bindegewebsiuassen,  Knorpel  und 

Knochenteile.    Erstere  haben  voll  komm-  he  Aussehen  von  hyalinem  Knorpel. 
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Sie  kommen  teils  isoliert  vor,  teils  als  oberflächliche  Schichten  eines  porösen  od 
derberen  Knochengewebe.  Eines  dieser  knorpligen  nnd  knöchernen  Gebilde  läßt  sich  ebc 
falls  leicht  ans  der  Umgebung  herausschälen  und  hat  eine  knorrige  längliche  Gestalt,  die  h 
einiger  Phantasie  an  eine  Extremität  erinnert. 

Mikroskopisch  sind  die  Verhältnisse  noch  viel  mannigfaltiger. 

Die  Hauptmasse  des  kompakten  Gewebes  besteht  teils  aus  Fettgewebe  mit  gewöhnliche 
Fettzellen,  teils  aus  Bindegewebe.  Das  letztere  ist  entweder  deutlich  faserig,  mit  reichlich« 
eingestreuten  Zellen,  oder  es  sieht  aus  wie  netzförmig  geronnene  Lymphe.  Aach  in  solche 
Stellen  finden  sich  zahlreiche  Zellen,  und  zwar  teils  vom  Charakter  weißer  Blutkörpercbö 
teils  größere  Elemente  von  dem  Aussehen  epithelioider  Zellen,  wie  sie  in  ödematösem  Binde 
gewebe  oder  in  geschwellten  Lymphdrüsen  so  häufig  sind.  Manchmal  liegen  größere  Hanfe; 
von  Zellen  in  rundlichen  Ballen  oder  langen  Straßen  da. 

Die  eingestreuten  Knorpelstücke  haben  die  gewöhnliche  Struktur  hyalinen  Knorpels 
auch  die  dem  Knochen  direkt  anliegenden  zeigen  die  bekannten  Verhältnisse  verknöchernde] 
Knorpels.  Selbst  die  Tinktionsverhältnisse  sind  die  gewöhnlichen,  die  Knochenbalken  färbe 
sich  in  Karmin  rot,  die  verkalkten  Knorpelspangen  in  Hämatoxylin  blau,  die  Kerne  ebea 
falls  blau.  Die  Knochenkörperchen  sind  wohl  ausgebildet,  in  den  Markräumen  liegen  rank 
Zellen,  an  den  Wänden  derselben  Osteoblasten.  Hier  und  da  liegen  im  Bindegewebe  Bünde 
glatter  Muskelfasern,  Gefäße  und  diffus  angehäufte  rote  Blutkörperchen.  Neben  und  in  diesa 
Gebilden  mit  bindegewebigem  Charakter  finden  sich  auch  echte  epitheliale  Massen,  und  rwu 
teils  in  langen  Schläuchen,  teils  in  kleineren  und  größeren  cystischen  Räumen,  mit  alles 
möglichen  Abstufungen,  bis  zu  den  ganz  großen  Cysten.  Diese  epithelialen  Elemente  sind 
von  dreierlei  Art. 

Am  seltensten  kommen  solche  vor,  die  geschichtetes  Pflasterepithel  haben.  Hierbei 
sind  die  untersten  Zellen  rundlich  oder  kurz  zylindrisch.  Auf  diesen  liegen  ganz  giofe 
verhornte  Zellen,  die  in  der  tieferen  Lage  große,  weiter  oben  kleinere  und  endlich  gv 
keine  Kerne  zeigen.  Bei  den  kernhaltigen  Zellen  sieht  man  öfter  tun  den  Kern  heran 
einen  Hohlraum  zwischen  ihm  und  dem  Protoplasma,  wie  ich  dies  an  den  geschwellte« 
Zellen  im  Pockenwall  geschildert  habe.  Die  mit  solchen  Zellen  ausgekleideten  Hohlritrae 
stellen  Cysten  dar,  die  nicht  größer  als  erbsengroß  werden.  Ihre  Wand  ist  entweder  glatt 
oder  zeigt  unregelmäßige  papilläre  Vorsprunge.  Von  der  Cyste  aus  erstrecken  sich  in  der 
Umgebung  solide  Stränge  epithelialer  Zellen.  Die  Cystenhöhle  selbst  ist  mit  kernlosen,  kon- 
zentrisch geordneten  Hornzellen  erfüllt,  die  für  das  bloße  Auge  eine  glitzernde  Perle  darstelka 

Eine  zweite  Art  von  Hohlräumen  ist  mit  einem  einfachen  Zylinderepithel  ausgekleidet 
Dasselbe  besteht  aus  hohen  Zellen  mit  peripherischem  Kern.  Das  Protoplasma  ist  dürfe* 
sichtig  hell,  die  Zellen  gegeneinander  durch  schmale  Linien  abgetrennt.  Auf  der  Oberflick 
liegt  in  größeren  Höhlungen  oft  ein  wolkiger,  durchsichtiger  Schleim,  der  in  seinen  tiefen? 
Abteilungen  noch  eine  Art  Abteilung,  den  Zellgrenzen  entsprechend,  erkennen  läßt  und  ver- 
einzelte Kerne  führt.  Solche  Zellmassen  sitzen  auf  einer  bindegewebigen  Grundlage,  m4 
zwar  teils  in  langen  Schläuchen  mit  schmalem  Lumen,  oder  in  cystischen,  mehr  rundlichö 
Räumen.  Sie  kleiden  aber  ferner  den  oben  geschilderten,  schlauchähnlichen  glatten  Kfifpe 
aus.  Hier  liegen  sie  nicht  in  einer  einfachen  Schicht  auf  den  vorspringenden  Falten,  sosden 
bilden  vielmehr  dicht  aneinanderliegende ,  sehr  regelmäßige  tubulöse  Zellschläuche  von  der 
Form  der  Lieb  erkühn  sehen  Drüsen.  Sie  sitzen  auf  einer  derberen,  bindegewebigen  Sü* 
auf,  an  welche  sich  nach  außen  eine  lockerere  anschließt,  die  sich  endlich  scharf  gegen  & 
äußerste  Membran  absetzt.  Die  letztere  besteht  aus  wohlausgebildeten,  glatten  MuskeUtsers. 
welche  in  zwei  Lagen,  einer  inneren  zirkulären  und  einer  unvollkommeneren,  längsrerlaufeofe 
Schicht  besteht.  In  dem  bindegewebigen  Stroma  liegen  hier  und  da  größere  Haufen  Itb- 
phoider  Zellen,  aber  ohne  deutliches  Netzwerk  dazwischen. 

Zylinderzellen  finden  sich  aber  ferner  in  kleinen  Schläuchen  als  Anhangsei  mandtf 
Cysten  der  dritten  Art.  Die  letzteren  Cysten  sind  mit  einem  geschichteten  Flimmereptö^ 
ausgekleidet.  Die  Zellen  desselben  unterscheiden  sich  auch  in  der  Beschaffenheit  ihres  Proto- 
plasmas deutlich  von  den  oben  erwähnten  Zylinderzellen.  Dasselbe  ist  nicht  durchsichtig 
sondern  leicht  gekörnt,  bei  Karminlarbung  nicht  farblos,  sondern  rötlich  tingiert  An  kleiner« 
Cysten  dieser  Art  bemerkt  man  eine  bindegewebige  Grundlage,  welche  aber  an  verschicdaJö 


Stellen  knorplige  Ei ala gerungen  zeigt.  Die  Kontinuität  der  Cystenwand  wird  an  verschiedenen 
Stellen  von  druseuähnlichen  Gebilden  unterbrochen,  die  mit  einem  zylindrischen  Ausführungs- 
gang und  einem  rundlichen  Drüsenkörper,  wenn  man  so  sagen  darf,  versehen  sind*  Der 
Ausführungsgan^  zeigt  Zellen  mit  einem  leicht  gekörnten  durch  Karmin  tingierbaren  Proto- 
plasma, der  „ Drüsenkörper "  zylindrische,  durchsichtige,  blasse  in  Karmin  farblos  bleibende 
Zellen,  die  vollkommen  den  früher  beschriebenen  gleichen  und  auch  öfter  einen  größeren 
oder  kleineren  Hohlraum  umschließen. 

An  den  ganz  großen  Cysten  bemerkt  man  nichts  als  eine  glatte,  mit  dem  geschichteten 
Flimm erepithel  bekleidete  Bindegewebswand. 

Wenn  wir  nach  der  Bedeutung  der  geschilderten  einzelnen  histologischen 
Demente  fragen,  so  ist  in  betreff  des  Fett-,  Knorpel-,  Knochen-  und  des  faserigen 
Bindegewebes  eine  Bemerkung  unnötig.  Ob  die  erwähnten,  fädig  geronnener 
Lymphe  ähnlichen  Massen  mit  ihren  lymphatischen  und  epithelioiden  Zellelementen 
in  der  Tat  flüssig  gewesen  waren,  läßt  sich  am  gehärteten  Präparate  nicht  ent- 
scheiden. Was  die  epithelialen  Elemente  anbelangt,  so  ist  es  zunächst  keinem 
Zweifel  unterworfen,  daß  die  erste  Art  der  geschilderten  cystischen  Bildungen 
epiderraidalen  Charakter  hat,  Sie  zeigt  ein  geschichtetes  PÜasterepithel ,  dessen 
oberste  Schichten  verhornt  und  zu  perlschnuräbnlichen  Massen  zusammengeballt 
sind.  Die  soliden  Fortsätze  in  der  Umgebung  wird  man  wohl  als  Anlage  von 
Talgdrüsen  auffassen   müssen. 

Die  zweite  Art  von  Zellen,  die  klaren  in  Karmin  farblos  bleibenden  Zylinder- 
zellen muß  man  als  verschleimte  Zellen  auffassen.  Die  von  ihnen  ausgekleideten 
Hohlräume  entsprechen  daher  bis  auf  den  glatten  wurstförmigen  Schlauch  cystisch 

iterten  Schleimdrüsen.  Der  erwähnte  Schlauch  hingegen  ist  ein  echter  Dann- 
teil mit  einer  Um  Wandung  von  glatten  Muskelfasern,  die  sogar  in  zwei  Schichten 
angehäuft    ist,    mit    einer   Submukosa    und    einer  Mukosa   mit    Lieberkühnsehen 

<n.  Am  ähnlichsten  sieht  derselbe  (bei  seinem  Mangel  an  Zotten  und  den 
ausgesprochenen  Längsfalten)  einem  Mastdarmstücke. 

Die  dritte  Art  von  Cysten  stellt  zum  Teil  sehr  deutlich  bronchiale  Elemente 
dar.  Die  Wand  ist  mit  einem  geschichteten  FHmmerepithel  ausgekleidet,  enthält 
eingelagerte  Knorpelstücke  und  sogar  Schleimdrüsen,  die  ihre  Ausfuhrangsgänge 
in  das  Innere  der  Cyste  entsenden.  Die  ganz  großen  derartigen  Cysten  b 
zwar  einen  solchen  Ursprung  nicht  mit  Sicherheit  erkennen,  doch  steht  wohl 
nichts  im  Wege,  sie  als  weitere  Ausbildungen  der  kleineren  anzusehen,  bei  denen 
die  Einmündungstrllen  der  Schleimdrüsen  verschlossen,  die  Schleimdrüsen  selbst  zu 
cystischen  selbständigen  Gebilden  umgewandelt  sind.  Knorpelstücke ,  die  man  als 
zu  ihnen  hinzugebörig  betrachten  kann,  liegen  in  der  Umgebung  überall  zerstreut. 


Wir  hätten  also  in  das  orbitale  Fettgewebe  eingelagert:  Knorpel,  Knochen, 
cpidermidale  Massen,  Schleimdrüsencysten,  Darmteile,  bronchiale  Elemente.  Dem 
Ganzen  kommt  daher  der  Name  eines  Teratoms  zu,  über  dessen  embryonale  Ent- 
stehung ja  hier  kein  Zweifel  bestehen  kann. 


Weigert,     L 
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28.  Tuberculosis  vaginae. 

1875. 

Die  Tuberkulose  der  Scheide  gehört  zu  den  seltensten  Erkrankungen.  Fälle 
der  Art  sind  u.  a.  beschrieben  von  Virchow  (Archiv,  Bd.  V),  von  Geil  (Inaugural- 
Dissertation,  Erlangen  1851),  von  Klob  (Pathologische  Anatomie  der  weiblichen 
Sexualorgane,  Wien  1864,  S.  432),  von  Gusserow  (De  mulierum  genitalium 
tuberculosi,  Inaugural- Dissertation,  Berlin  1859)1).  Es  handelt  sich  in  diesen  Fällen 
teils  um  miliare  Knötchen,  teils  um  tuberkulöse  Geschwüre.  In  einigen  der  Fälle 
schließt  sich  die  Krankheit  an  Tuberkulose  des  Uterus  an  (Gusserow  Fall  I,  U, 
HI,  IV  Geil)  oder  an  Tuberkulose  der  Harnorgane  (Virchow),  in  dem  Falle  von 
Klob  sind  die  Beckenorgane  frei  bis  eben  auf  die  Vagina.  Mikroskopisch  ist  der 
Fall  von  Virchow  untersucht,  ebenso  der  von  Klob,  die  Dissertation  von  Geil 
stand  mir  nicht  zur  Verfügung.  Bei  der  Seltenheit  dieser  Fälle  verdient  der 
folgende  Fall  mitgeteilt  zu  werden. 

Es  handelt  sich  um  ein  67  jähriges  abgemagertes  Weib,  welches  Spuren  einer 
abgelaufenen  syphilitischen  Erkrankung  an  sich  trug  (Defekte  im  weichen  Gaumen, 
narbige  Einziehungen  der  Leber,  grubige  Vertiefungen  auf  der  äußeren  Fläche  des 
Stirnbeins).  Außerdem  hatte  dieselbe  eine  Schrumpfung  und  Verdickung  des 
hinteren  Zipfels  der  Mitralis  (vielleicht  auch  syphilitischen  Ursprungs),  Hypertrophie 
des  rechten  Ventrikels,  Erweiterung  der  Bauchaorta  mit  Atherose  und  Gerinnsel- 
bildung, Magenerweiterung,  Atrophie  von  Niere,  Milz,  Leber,  Schrumpfung  der 
Gallenblase,  Gallensteine,  Thrombose  der  Venae  femorales,  Embolie  einzelner  Äste 
der  Lungenarterie.  —  Von  tuberkulösen  und  phthisischen  Erscheinungen  zeigte  sie 
folgendes : 

In  der  rechten  Lunge  besteht  die  Spitze  aus  mehreren  nur  unvollkommen  ge- 
schiedenen Höhlen,  die  zusammen  Apfelgröße  haben.  Ihre  Wände  sind  buchtig, 
glatt,  derb,  schwarzgrau  mit  grauen  knotigen  Einsprengungen.  Es  fuhren  Bronchien 
in  sie  hinein,  deren  Wände  an  ihrer  Grenze  scharf  abschneiden. 

In  der  linken  sind  nur  vereinzelte  schwarze  und  graue,  derbe  knotige  Ein- 
sprengungen an  der  Spitze.  Im  Ileum  sind  eine  mäßige  Anzahl  zehnpfennigstück- 
großer  tuberkulöser  Geschwüre  (mit  Tuberkeln  an  den  Rändern  und  im  Grunde). 
Im  Bauche   findet   sich   eine  exquisite  tuberkulöse  Peritonitis   mit  sehr  reichlichen 


*)  Einige   andere    Fälle    in   der   Literatur   siehe   bei  Virchow,    Die   krankhaften  Ge- 
schwülste, Bd.  II,  S.  651. 


miliaren  grauen  und  weißen  Knötchen  und  Sprüche  Gerinnselbildung.  Die  Spitze 
des  großen  Netzes  ist  zu  einer  handbreiten  derben  Masse  zusammengeschrumpft, 
von  der  ein  Strang  im  Douglasschen  Räume  festgewachsen  ist. 

Die  Scheide  in  ihrem  unteren  Teile  wenig  gerunzelt,  Schleimhaut  leicht  ge- 
rötet. In  ihrer  oberen  Hälfte  sitzen  eine  Anzahl  umschriebener,  veränderter  Schletm- 
bautslellen,  die  an  der  hinteren  und  der  vorderen  Wand  eine  etwas  verschiedene 
Beschaffenheit  haben.  Fast  an  der  Mitte  der  Hinterfläche  sitzt,  wenn  man  von 
unten  nach  oben  geht,  zunächst  ein  etwa  linsengroßer  Fleck,  der  scharf  von  einem 
dunkelroten  Hofe  umgrenzt  wird.  Er  ist  aus  lauter  dicht  aneinander  gedrängten 
grauen,  miliaren  Knötchen  zusammengesetzt,  die  öfters  in  der  Mitte  einen  weißen 
Punkt  zeigen.  Im  ganzen  ist  diese  Stelle  kaum  über  die  Umgebung  erhaben,  ihre 
Oberfläche  bis  auf  eine  leichte  Erosion  in  der  Mitte  vollkommen  glatt  und  glänzend. 
Geht  man  in  der  Mittellinie  nach  aufwärts,  so  trifft  man  mehrere  bis  doppelt  so 
große  Stellen  von  ähnlicher  Beschaffenheit  Zunächst  eine  von  demselben  Aus- 
sehen wie  die  unterste,  dann  eine,  welche  die  umgebende  Schleimhaut  ein  wenig 
überragt  und  aus  einer  diffusen  grauen  Masse  besteht,  in  welcher  einzelne  miliare 
weiße  Knötchen  sichtbar  sind.  Auch  hier  ist  ein  roter  Hof  vorhanden.  Noch 
weiter  nach  oben  ist  eine  ähnliche,  oberflächliche,  erodierte.  Die  letzte  (ebenso 
beschaffene)  sitzt  in  der  Mitte  der  hinteren  Wand  des  Cervicalkanals  dicht  am 
äußeren  Muttermunde.  An  der  vorderen  Wand,  am  Scheidenge wölbe,  sitzen  größere 
erhabene  Schleimhautpartien,  deren  Ränder  steil  abfallen,  deren  Grund  käsig  zer- 
fressen ist.  Auf  einem  Durchschnitte  geht  diese  zerfressene  Beschaffenheit  1  —  2  mm 
weit  in  die  Schleimhaut  hinein.  Am  linken  Seitenrande  schließen  sich  an  diese 
Stellen  mehrere  Plaques  an,  die  gewissermaßen  ihrem  Aussehen  nach  den  Ober- 
gang  zu  dem  ersterwähnten  bilden.  Unten  links  sitzt  einer,  welcher  ganz  genau  wie 
die  schon  beschriebenen  aussieht,  die  anderen  sind  etwas  größer,  dicht  aneinander 
gelagert,  oberflächlich  erodiert,  mit  weißen  Knoten  im  Q runde  versehen.  Auch 
in  ihrer  Umgebung  ist  gegen  die  normale  Schleimhaut  hin  die  Grenze  durch 
dunkelrote  Höfe  gebildet. 

Uterus  selbst  klein  und  schlaff,  Schleimhaut  vollkommen  intakt. 

Verhältnismäßig  am  wenigsten  ist  also  die  Lunge  betroffen,  auch  der  Darm 
ist  nur  wenig  verändert,  Hingegen  sind  sehr  reichliche  Eruptionen  im  Peri- 
toneum und  ebenso  an  der  Scheide.  Beide  erwiesen  sich  schon  makroskopisch 
als  unzweifelhafte  Tuberkel,  aber  auch  mikroskopisch  wurde  diese  Annahme  be- 
stätigt. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurde  ein  flaches  Stück  von  dem  linken 
iittrande  her  entnommen,  welches  eine  größere,  tief  ulzerierte  Partie  und  eine 
kleinere,  nur  flach  erodierte  enthielt.  Dabei  fanden  sich  in  der  obersten  Schicht 
neben  reichlichen  weißen  Blutkörperchen  verschieden  große  verkäste  Partien,  weiter 
nach  unten  eine  diffuse  Anhäufung  lymphoider  Zellen  mit  reichlich  eingestreuten, 
nannten  Riescnzellen  mit  wandständigeit  Kernen.  Am  Rande  fanden  sich  ver- 
einzelte Riesenzellen  ohne  Umgebung  einer  größeren  7<\  Um.  Noch 
weiter  peripherisch  lagen  wieder  umschriebene  kleine  Herde,  die  aus  kleinen  Rund- 
/eilen  mit  ebenfalls  kleinen  Kernen  (lymphoide  Zellen)  und  aus  etwas  größeren 
mit    größeren    Kernen    bestanden    (epithelioide    Zellen).      In    diesen    Haufen    lagen 
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zentral  oder  peripherisch  eine  oder  mehrere  „Riesenzellen*,  Ein  Netzwerk  wurde 
nicht  nachgewiesen. 

Es  ist  daher  keinem  Zweifel  unterworfen,  daß  man  es  hier  mit  Tuberkeln  zu 
tun  hat  Diese  sind  teüs  zu  größeren  infiltrierten  Partien  verschmolzen,  teils  stehen 
sie  einzeln.  An  der  vorderen  Wand  ist  ihre  Größe  und  der  Grad  ihrer  Ulzeration 
bedeutender,  als  an  der  hinteren. 

Ob  zwischen  der  Peritonealtuberkulose  und  der  Scheidentüberkulose  ein  Zu- 
sammenhang besteht,  ist  zweifelhaft.  Vielleicht  spielt  dabei  die  Verwachsung  des 
Netzstranges  im  Dougiasschen  Räume  eine  Rolle,  indem  hierbei  möglicherweise  die 
peritonealen  Saftwege  mit  denen  des  Bindegewebes  um  die  Scheide  herum  in  eine 
Verbindung  gebracht  waren. 


29.  Sektionsbef  und  bei  Hein iopie  und  Aphasie  (Wernicke). 

Scblesische  Gesellschaft  für  vaterländische  Kultur. 
(Sitzung  der  medizinischen  Sektion  vom  21.  Januar,) 

1876. 

Herr  Privatdozent  Dr.  Weigert  besprach  einen  für  die  Lehre  von  der  Hetniopie 
wichtigen  Sektionsbefund.  Es  handelte  sich  um  den,  in  der  Schrift  des  Herrn 
Dr.  Wer  nicke  klinisch  geschilderten,  Fall  von  Hemiopie  und  Aphasie  bei  dem 
Herrn  B. 

Hierbei  fand  sich  ein  Embolus  in  der  Art.  fossae  Sylvii  sin.  Gefäße  stellen* 
weise  mit  gell  »lieh  verdickter  Intima.  Das  Chiasma  zeigte  in  allen  seinen 
Winkeln  keine  Spur  von  Veränderung.  Beide  Tractus  optici  vollkommen  gleich 
aussehend. 

Im  Unken  lüroschenkelfuß  waren  die  innersten  Fasern  grau  degeneriert  in  der 
Breite  von   l(t  cm. 

Von  der  linken  Hemisphäre  trennte  sich  die  Pia  leicht  ab  bis  auf  eine  mehr 
hinten  befindliche  Partie.  An  letzterer  Stelle,  an  der  gerade  ein  größeres  Gefäß  die 
Pia  mit  dem  Hirn  verband,  sah  man  in  der  Ausdehnung  eines  Zehnpfennigstücks 
eine  gelbbraun  verfärbte  eingesunkene  Partie,  in  welcher  von  Windungen  nichts 
zu  erkennen  war.  Die  Stelle  fühlte  sich  auffallend  härtlich  an.  Ihre  Örtlichkeit 
war  folgende:  Die  hintere  Spitze  reichte  z  cm  nach  hinten  von  einer  idealen  Fort- 
setzung des  Sulcus  parieto-occipitalis  (Ecker),  nach  oben  grenzte  sie  an  den 
SuJcus  inlerparietalis,  nach  vorn  an  der  Oberfläche  bis  an  die  Umlegungsstelle  der 
ersten  Schläfe wio düng  um  die  Fossa  Sylvii,  nach  unten  setzte  sie  sich  in  eiae 
dünne,  in  der  Furche  zwischen  erster  und  zweiter  Schläfen  wind uug  gelegene,  erweichte 
Stelle  fort.  Beim  Einschneiden  zeigte  es  sich,  daß  die  härtliche  Stelle  einer  Art 
Sequester  entsprach,  der  von  einem  sulzigen  Gewebe  umgeben  war.  In  der  weißen 
Marksubstanz  schloß  sich  an  sie  eine,  bis  in  die  Mitte  des  Gyrus  postcentralis 
reichende,  induräertc  Stelle  an.  Beim  Abtrennen  dos  Hirostammes  vom  Mantel  er- 
gab sich  einmal  eine  bedeutende  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Ventrikeln,  dann 
aber  zeigte  sich  in  der  äußeren  Kapsel  eine  härüiche  Stelle,  welche  eine  unmjvl- 
mäßige  höhlenartige  Erweichung  umgab.  Sie  ging  nach  oben  bis  etwas  über  die 
Höhe  des  Ventrikeldaches  hinauf,  ihre  hintere  Grenze  lag  l  cm  von  der,  nach  unten 
verlängert  gedachten,  vorderen  Vorzwickelgrenze.  Sie  war  im  ganzen  4  cm  lang. 
Der  linke  Streifeuhügcl  erschien  gegen  den  rechten  stark  eingesunken,  namentlich 
sein  Kopf     Sein  Inneres  war  in  eine  graue  sulzige  Masse  verwandelt.     Auch  der 
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Sehhügel  war  etwas  kleiner,  der  Linsenkern  links  (auf  einem  frontalen  Schnittt 
durch  die  Mitte  der  großen  Ganglien)  in  ein  System  kleinerer  Höhlen  mit  eine: 
grauen  Grundmasse  verwandelt,  ebenso  die  weiße  Masse  an  der  unteren  Flach« 
desselben,  aber  ohne  daß  die  Erweichung  bis  an  die  Oberfläche  der  Inselrinde 
heranging.  Diese  letztere  erschien  normal  Es  wurden  nur  ganz  wenig  Schnitte 
angelegt,  da  das  Hirn  Herrn  Dr.  Wernicke  zur  weiteren  Untersuchung  geschickt 
wurde.     An  der  rechten  Hemisphäre,  am  Kleinhirn  usw.  nichts  besonderes. 

Der  Fall  widerlegt  die  Mandelstammsche  Annahme  in  betreff  der  Entstehung 
der  Hemiopie  durch  einen  Herd  im  linken  äußeren  Winkel  des  Chiasma.  Füx 
die  Lösung  der  Frage  über  die  vollständige  oder  unvollständige  Sehnervenkreuzung 
ist  er  nicht  zu  verwenden.  Bei  vollständiger  Kreuzung  der  Sehnerven  können 
sehr  wohl  im  Zentralorgane  selbst  Bahnen  (also  Kommissuren)  vorhanden  sein,  auf 
denen  die  Fasern,  welche  von  der  linken  Hälfte  der  linken  Retina  kommen,  nach 
links,  die,  welche  von  der  rechten  Hälfte  der  rechten  Retina  kommen,  nach  rechts 
zurückgeführt  würden.  Dächte  man  sich  dann  die  beiden  von  den  linken  Hälften 
der  Retina  kommenden  Faserzüge  in  eine  gemeinsame  Zentralstelle  zusammen- 
laufend und  diese  in  einer  der  zerstörten  Hirnpartien  liegend,  so  wäre  auch  bei 
der  Annahme  einer  vollständigen  Kreuzung  die  Erklärung  für  das  Entstehen  der 
Hemiopie  möglich.  Nimmt  man  eine  vollständige  Kreuzung  an,  so  kann  bei  der 
reichlichen  Zerstörung  von  Hirnpartien  auch  die  Fortsetzung  des  linken  Tractus 
opticus  zugrunde  gegangen  sein,  und  die  Hemiopie  würde  sich  auf  diese  Weise  sehr 
leicht  erklären. 


30*  Krebs  des  Ductus  thoracicus. 

1880. 

Seit  der  Ponfickschen  Entdeckung  der  Tuberkulose  des  Ductus  thoracicus 
ist  die  Aufmerksamkeit  der  pathologischen  Aoatomen  wohl  wieder  etwas  mehr  auf 
den  früher  bei  den  Obduktionen  recht  stiefmütterlich  behandelten  großen  Lymph- 
gaug  gelenkt  worden,  und  es  ist  gewiß,  daß  in  Zukunft  sich  noch  mancherlei  Er- 
krankungen desselben  auffinden  lassen  werden,  die  bisher  der  Forschung  entgangen 
sind.  Da  jedoch  bisher  die  Kasuistik  der  pathologischen  Veränderungen  desselben 
noch  recht  mangelhaft  ist,  so  dürfte  der  folgende  Fall  einiges  Interesse  gewähren. 

Wilhelm  P.,  Zigarrenmacher,  57  Jahre  alL  Seziert  am  24.  Januar  1Ö7Q-  15  Stunden 
post  mottem. 

Diagnose:  Krebs  des  untersten  Teiles  des  Mastdarmes;  Krebs  in  der 
Flexura  sigmoidea.  Hypertrophie  der  Muskulatur  des  unteren  Darmendes. 
Kolossale  Erweiterung  des  Darmes.  Hineinwuchern  des  Krebses  in  dasBeckcn- 
Zellgewebe.  Umschnürung  der  Vena  iliaca  ext.  sin.;  Thrombose  derselben  und 
der  Schenkelvenen.  Carcinom  der  Leisten-«  Becken-  und  retroperitonealen 
Drüsen.  Carcinom  des  Ductus  thoracicus,  Carcinomknoteu  der  Leber,  ein 
Knoten  in  einen  Gallengang  hineinwuchernd.  Cystische  Erweiterung  des 
letzleren.  Lungenödem.  Schwarze  Pigmentpunkte  in  der  Milz.  —  Soor,  — 
Odem  der  linken  unteren  Extremität. 

Äußere  Besichtigung.  Mäßig  kräftig  gebauter  Mann.  Haut  leicht  gelb.  Toten- 
starre noch  nicht  gelöst.  Der  Unterleib  stark  aufgetrieben,  tronimelartig  gespannt  Beim 
Aufschneiden  findet  sich,  daß  die  Auftreibung  bedingt  ist  durch  eine  kolossale  Gasansdehnung 
der  Därme.  Dabei  ist  die  Oberfläche  der  Därme  vollkommen  glatt,  blaß;  nirgends  im  Bauche 
Exsudate  oder  Fibringerinnsel.  Die  linke  untere  Extremität  stark  üdematös,  die  rechte 
kaum  nennenswert  geschwollen, 
Hirn:  ohne  Bemerkenswertes. 

Brust:  Zwerchfell  rechts  4  Rippe,  links  4-  Interkostal  räum ,  beiderseits  stark  ge- 
spannt. Beide  Lungen  mit  der  Brustwand  durch  bindegewebige,  dünne  Adhäsionen  ver- 
wachsen; die  Lungen  sind  lufthaltig  und  stark  ödematös.  In  den  Gefäßen  frische,  dunkel- 
rote Gerinnsel,  ganz  vereinzelte,  graurote,  etwas  derbere  Pfropfe.  Die  Bronchien  ent- 
halten grünlich  wässerige  Belegsmassen,  Schleimhaut  blaß,  nur  hier  und  da  mit  etwas 
Schleim  bedeckt 

Die  Bronchialdrüsen  melanottsch,  teilweise  erweicht. 

Herz  verhältnismäßig  groß;  Durchmesser  des  linken  Ventrikels  1,J,  Umfang  der 
Aorta  7,o ,  Höhe  des  linken  Ventrikels  9,5,  Umfang  der  Pulmonales  6,  Durchmesser  des 
Conus  arterioHus  0,4. 

Am  Halse  nichts  Besonderes,  Drüsen  nicht  geschwellt. 

Kehlkopfknorpel  verknöchert;  im  Ösophagus  ein  schmieriger,  gelber,  oben  mehr 
grüner,  leicht  abschabbarer  Belag,  von  dem  sich  Spuien  auch  auf  der  Zunge  vorfinden 
(mikroskopisch:  Soor). 
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Bauch:  Milz  (10:6:3)  schlaff,  dunkelbraun,  zähe  mit  reichliche 
liehen  Punkten. 

Beide  Nieren  normal  groß  (11:4:3  cm).  Kapsel  leicht  abtrennba 
rot,  Rinde  6 — 7  mm.  Nierenbecken  und  Ureteren  nicht  erweitert,  \ 
Substanz  blaß. 

Gallenwege  frei.  Im  Magen  und  Duodenum  eine  reichliche 
flüssigen  graugelben  Inhaltes.    Magenschleimhaut  ohne  Besonderheit 

Leber  normal  groß.  Auf  der  Oberflache  schimmern  an  verschiec 
liehe  Knoten  durch.  Auf  einem  Durchschnitt  findet  man  eine  große  Anz 
Dieselben  sind  scharf  umschrieben,  im  allgemeinen  rundliche,  über  der  S 
ragende,  derbe  Massen,  die  eine  weißgelbe  Farbe  zeigen  mit  grauen,  mel 
und  trüben,  gelblichen  Stellen,  von  denen  sich  eine  breiartige  Masse  a 
einer  Stelle  wuchert  diese  Masse  pilzförmig  in  einen  Hohlraum,  der  s 
ein  fingerdickes  Rohr  fortsetzt.  Dieses  weist  eine  glatte  Wand  und  ei 
leicht  schleimigen,  hellen  Inhalt  auf.  Zentralwärts  ist  diese  Höhle  nicht  \ 
Das  übrige  Lebergewebe  erscheint  braun,  mit  deutlicher  Läppchenbüdunj 
graubraun;  die  Zentra  dunkelbraun. 

Das  Jejunum  hat  einen  Umfang  von  10  cm,  ist  stellenweise  g 
eine  große  Masse  dünnflüssigen,  graugelben  Inhaltes.  Die  Zotten  sind  1 
gerade  sichtbar;  Schleimhaut  intakt;  ebenso  ist  es  im  Iletun.  Umfang 
Das  Colon  enthalt  einen  etwas  dickflüssigen,  aber  immer  noch  breiigen, 
und  ist  auf  der  Schleimhaut  vollkommen  intakt.  Flexura  iliaca  von  ät 
heit,  doch  findet  sich  in  ihrem  unteren  Teile,  wenige  Zentimeter  oberhi 
eine  umschriebene  Verdickung  der  Schleimhaut,  die  sich  wallartig  erhebt 
von  4  mm  und  eine  ovale  Gestalt  (4,5 : 2,5  cm)  hat ,  mit  der  Längsrichtui 
Darmes.  An  der  Außenflache  findet  sich  an  dieser  Stelle,  wie  besonder 
keine  Verdickung  und  Veränderung.  Weiter  nach  unten  kommt  eine  \ 
normaler  Schleimhaut;  dann  finden  sich  einige  ganz  vereinzelte,  kirschke 
der  Schleimhaut,  bis  endlich  oberhalb  des  Anus  eine  große  Infiltration  1 
vorderen  Wand  ein  tiefes  Ulcus  umgibt.  Diese  Infiltration  erstreckt  sich 
halt  sich  aber  immer  an  der  vorderen  Seite  und  stellt  rötliche  oder  grai 
Massen  dar.  Die  Höhe  des  Ulcus  mit  der  umrandenden  Infiltration  beträgt 
die  Tiefe  2  cm.  Im  hinteren  Teile  bleibt  ein  l — 1,5  cm  breiter  Streifen  \ 
und  stellt  eine  glatte,  weiche  Schleimhautfläche  dar.  In  ihrer  Umgebung 
Teile  noch  einzelne  kleine  Knoten.  Die  freie  Schleimhautfläche  stellt 
oberen  Teil  des  Rektum  vor,  das  so  verengt  ist,  daß  man  kaum  mit  einei 
kann.  Das  vorhin  erwähnte  Ulcus  erstreckt  sich  nach  vorn  bis  an  du 
Samenblasen,  von  denen  namentlich  die  rechte  außerordentlich  verkleini 
ganze  Umgebung  des  Ulcus  und  das  Beckenzellgewebe  sind  stark  infiltrii 
liehen  Knoten  durchsetzt.  Durch  diese  derbe  Infiltration  wird  die  Blase 
fest  verbunden,  und  ferner  sind  dadurch  die  Samenblasen  von  derb  in 
umgeben.  Die  Infiltration  erstreckt  sich  nach  links  seitlich  bis  zu  den  gr 
die  hier  verlaufende  Vena  iliaca  ist  von  sehr  festem  Gewebe  umgeben  1 
außerordentlich  verengt;  jenseits  dieser  Stelle  ist  dieselbe  mit  einem 
Thrombus  versehen,  der  das  ganze  Lumen  der  Vene  ausfüllt  und  mit  c 
selben  fest  verwachsen  ist;  derselbe  setzt  sich  nach  unten  hin  auch  in  die 
venen  und  die  Vena  saphena  fort,  während  zentralwärts  die  Vene  vollkom 
der  rechten  Seite  sind  die  Venen  frei. 

Die  Leistendrüsen  und  die  längs  der  großen  Beckengefaße  und  c 
schwellt,  in  derbe,  graue  Massen  mit  weißlichen  Einsprengungen  verwände 
Leistengegend  ist  in  einer  Drüse  eine  glattwandige,  mit  wässerigem  Inhal 
Da,  wo  der  Ductus  thoracicus  durch  das  Zwerchfell  tritt,  ist  c 
getrieben  und  von  einem  weichen,  kolbigen  Körper  erfüllt.  Unterhalb  dies 
Bauche  zu  ist  der  Lymphstamm  stark  erweitert,  so  daß  er  an  Umfang  1, 
sein  Lumen  nicht  ganz  gleichmäßig;  die  Wandung  in  diesem  erweiterten  * 


sitzt  an  der  Hinterwand  im  Lumen ,  2  cm  unterhalb  der  weichen  Ausfollungsmassen ,  ein 
ovales,  flaches  rötliches  Gerinnsel,  welches  fest  adhäriert.  Die  Erweiterung  verliert  sich 
nach  unten  zu  (peripherisch)  ziemlich  schnell ,  und  in  den  mesenterialeu  Lymphgefäßen 
namentlich  ist  von  einer  Zunahme  des  Umfanges  nichts  wahrzunehmen.  Schneidet  man  den 
Ductus  thoracic ua  weiter  nach  oben  auf,  so  stellt  sich  die  Ausfüllungsmasse  als  eine  weiche, 
grau  rötliche  Masse  dar,  die  nach  unten  zu  frei  in  das  Lumen  des  erweiterten  Teiles  hinein- 
ragt, nach  oben  hin  aber  auf  eine  Strecke  von  2  cm  mit  der  Wand  ringsum  verwachsen 
ist,  so  daß  ein  Lumen  gar  nicht  mehr  existiert.  Diese  Stelle  des  Ductus  thoracicus  setzt  sich 
nach  oben  hin  in  eine  dünne  Partie  fort,  während  sie  selbst  in  ihrem  breitesten  Teil  0 
Durchmesser  hat.  Bei  einer  Länge  von  13  cm  ist  der  nun  folgende  Brustteil  des  Ductus 
thoracicus    nur   i — 2  mm  breit,   das    Lumen    verengt,    die  Warn]  inismäfiig   dielt;    erst 

die  obersten  2.5  cm    werden  wieder   bis   zu  einer   l>irke  von  (>,?,  cm  durch  eine  beträchtliche 
Infiltration  der  Wand  knotig  aufgetrieben. 

Mikroskopisch  stellte  sich  sowohl  die  primäre  Geschwulst  im  Rektum,  als  die  der 
Lymphdrusen  und  des  Ductus  thoracicus  als  ein  exquisites,  gewöhnliches  Zylinderzellen- 
carcinom  dar. 

Lpikritiscb  ist  nicht  viel  211  bemerken.  Es  handelt  sich  hier  um  ein  pri- 
märes ste Dosierendes  Rektumcarcinom  mit  1  >isscniinaliönen  in  die  Flexura  iüaea, 
sekundärem  Carcinom  der  Lymphdrüsen  und  endlich  des  Ductus  thoracicus.  Auf 
diesen  scheint  sich  der  Krebs  per  conti^uitatem  von  einer  der  anliegenden  Drüsen 
in  der  Nähe  des  Zwerchfells  fortgesetzt  zu  haben.  Den  Beginn  eines  solchen  Ober- 
greifens dürfte  die  erwähnte  rötliche,  mit  einem  Gerinnsel  belegte  Stelle  andeuten, 
die  jedoch  aus  Rücksicht  auf  die  Erhaltung  des  Präparates  keiner  mikroskopischen 
Untersuchung  unterzogen  werden  konnte.  Bemerkenswert  ist  es  jedenfalls,  daß 
trotz  der  vollkommenen  Verschließ ung  des  Ductus  thoracicus  nur  die  allernächsten 
Lymphgefäße  (Cysterna  chyli  usw.)  erweitert  waren,  daß  aber  namentlich  auch  die 
Chylusbahnen  des  Darmes  und  der  Mesenterien  nicht  als  erweitert  erkannt  werden 
konnten  *). 

Gewissermaßen  ein  Gegenstück  zu  dem  eben  erwähnten  Falle  ist  der  nun- 
mehr mitzuteilende,  bei  dem  sich  eine  sehr  ausgebreitete  Erweiterung  der  Lymph- 
bahnen fand,  ohne  daß  irgendwo  ein  Hindernis  für  den  Abfluß  der  Lymphe  nach- 
zuweisen war.  Freilich  waren  hier  die  großen  und  kleinen  Lymph bahnen  nicht 
nur  erweitert,  sondern  auch  mit  einem  ungewöhnlichen  (hämorrhagischen)  Inhalt 
versehen. 


Pemiciöse  Anämie  mit  ausgedehnter  Lymphangiectasie.     Erfüllung  der 
Lymphbahnen  mit  blutähnlicher  Lymphe. 

Friedrich  V.  Tagelöhner«  53  Jahre  alt.  Sektion  fl«  Mai  1878,  3  b,  |>  D 
Diagnose:  PerniciÖse  Anämie;  Herzvertetlung;  dunkelrute  Verfärbung 
des  Markes  der  Röhrenknochen,  Blutungen  in  Hirn.  Retina»  an  der  Innen- 
fläche der  Dura  mater,  im  Zellgewebe,  in  den  serösen  Hauten,  Nieren.  Magen, 
Blase,  Dilatation  der  Lymphgefäße;  Anfüllung  derselben  mit  rötlicher 
Flüssigkeit.  Schwellung  der  Lymphdrüsen.  Reich  entwickeltes  Wundernet« 
im  oberen  Teil  des  Ductus  thoracicus.     Lobuläre  Pneumonie. 


')  Es  ist  bekanntlich  bei  Verschluß  des  Ductus  thoracicus  eine  solche  Kr  Weiterung  sonst 
doch  beobachtet  worden,  *.  B.  von  Virchow,  Gesammelte  Abhandlungen,  S.  214. 
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Pathologische  Anatomie. 


lil 


Äußere  Besichtigung:  Kräftig  gebauter  Mann,  Totesstarre  noch  nicht  ein- 
getreten. Leicht  gelbliche  Färbung  der  Haut;  Fettpolster  gut  entwickelt.  Ödem  nicht 
vorhanden.  Das  Knochenmark  sämtlicher  Röhrenknochen  erscheint  dunkelrot,  nur  mit 
ganz  spärlichen ,  eingesprengten  Fettklümpchen  versehen,  weich  und  etwas  bröcklig;  sonst 
ist  an  der  eigentlichen  Knochensubstanz  eine  Veränderung  nicht  zu  merken. 

Die  Axillarlymphdrüsen  und  die  Leistendrüsen  sind  zu  rötlichen  Massen  angeschwollen 
und  von  einem  zierlichen  Netze  weiter,  mit  klarer,  rötlicher  Flüssigkeit  gefüllter  Lymph- 
gefäße umgeben. 

Schädelhöhle.  Schädeldach  dick.  Außenfläche  mit  flachen,  höckerigen  und  platten- 
förmigen  Hervorragungen  versehen.  Aus  dem  Sin.  longit  sup.  entleert  sich  eine  große 
Menge  ganz  dünnflüssigen,  hellgrauroten  Blutes.  An  der  Innenfläche  der  Dura  mater  be- 
findet sich  links  eine  reichliche  Menge  zarter,  rötlicher  Auflagerungen  und  feiner,  schleier- 
artiger, farbloser  Fibrinbeläge.  Alle  diese  lassen  sich  leicht  abheben;  beim  Abziehen  der 
Dura  bleiben  einige  von  diesen  roten  und  ungefärbten  Massen  auf  der  Pia  mater  sitzen, 
von  deren  Oberfläche  sie  sich  jedoch  leicht  entfernen  lassen.  Dura  und  Pia  mit  einem  Stich 
ins  Gelbliche. 

Hirn  sehr  blaß;  im  Balken  und  in  der  weißen  Substanz  des  Großhirns  mäfiig  zahl- 
reiche, dunkelrote  Punkte,  die  sich  durch  den  Wasserstrahl  nicht  entfernen  lassen.  In  beiden 
Retinis  zahlreiche,  stecknadelkopfgroße  Blutpunkte,  von  denen  je  einer  in  der  Macula 
lutea  sitzt. 

Brust:  Zwerchfell  rechts  im  4*.  links  im  5-  Interkostalraum. 

Die  Lungen  sinken  bei  Eröffnung  des  Thorax  gut  zurück,  sie  sind  größtenteils  luft- 
haltig, leicht  den  Fingerdruck  behaltend. 

Auf  der  Oberfläche  der  Pleura  ganz  vereinzelte  kleine  Blutungen.  In  der  rechten 
Lunge  am  hinteren  Rande  einige  schwach  lufthaltige,  derb  ödematöse  Stellen;  im  Mittel- 
lappen eine  haselnußgroße,  derbe  Partie  dicht  unter  der  Pleura,  von  kleinkörniger  Schnitt- 
fläche und  der  Farbe  des  übrigen  Lungengewebes.    Bronchialschleimhaut  außerordentlich  blaß. 

Herz  im  allgemeinen  von  einer  graubräunlichen  Färbung;  Ventrikel  weit,  schlaff; 
Pericardialfett  gut  entwickelt.  Der  Inhalt  reichliches,  flüssiges  Blut,  ohne  Gerinnsel,  die 
sich  erst  nach  Stehen  an  der  Luft  als  gallertige  Massen  ausscheiden.  Auf  der  Innenfläche 
des  Herzens  und  dem  Durchschnitt  bemerkt  man  im  rechten  Ventrikel  verhältnismäßig  spär- 
liche, im  linken  sehr  reichliche,  strichliche  gelbe  Zeichnungen  in  der  graubraunen  Grund- 
substanz.    Klappen  zart,  mit  leicht  gelblichem  Farbenton. 

Auch  auf  der  Außenfläche  des  Herzbeutels  kleine  Blutungen;  ebensolche  finden  sich 
sehr  spärlich  im  lockeren  Bindegewebe  um  die  großen  Gefäße  am  Halse  und  im  Kehlkopf: 
letzterer  und  die  Trachea  sehr  blaß.  Lymphdrüsen  am  Halse  zu  rötlichen  Massen 
geschwellt,  umgeben  von  einem,  besonders  von  oben  her  kommenden,  außerordentlich  zier- 
lichen Netze  sehr  ausgedehnter,  mit  rötlicher  durchscheinender  Flüssigkeit  gefüllter  Lymph- 
gefäße. An  der  rechten  Seite  der  Aorta  ascendens  in  der  oberen  Hälfte  des  Brustteils  derselben 
liegt  ein  sehr  reiches  Wundernetz  stark  mit  klarer,  rötlicher  Flüssigkeit  gefüllter,  knotiger 
Lymphgefäße,  die  mit  dem  Ductus  thoracicus  vielfach  kommunizieren.  Das  Netz  hat  eine 
Breite  von  2  cm.  Die  Ei nm und ungss teile  des  Ductus  thoracicus  in  die  Vena  subdav.  sin. 
ist  für  eine  Sonde  vollkommen  durchgängig,  der  untere  Teil  des  Ductus  thoracicus  ist  ein- 
fach, aber  sehr  weit. 

Bauch:  Fett  des  Netzes  und  des  Mesenteriums  gut  entwickelt. 

Milz  groß  (13^7,5:4),  derb,  dunkelrot,  ohne  deutliche  Malpighische  Körperchen,  mit 
einem  spärlichen  Trabekelwerk. 

Beide  Nieren  ebenfalls  groß  (12,5:6,5:3),  Kapsel  leicht  abtrennbar,  Oberfläche 
leicht  höckerig,  aber  sonst  glatt,  graugelb,  mit  vereinzelten  punktförmigen  Blutungen  ver- 
sehen. Auf  einem  Durchschnitt  erscheint  die  Zeichnung  verwischt,  das  ganze  Gewebe 
gallertig  durchscheinend;  die  Marksubstanz  noch  blasser  als  die  Rinde,  hebt  sich  scharf 
gegen  die  letztere  ab.     Nierenfett  gut  entwickelt. 

Gallenwege  frei. 

Im  Duodenum  reichliche  Massen  grüngalligen  Inhaltes. 

Auch  in  der  Gallenblase  selbst  ziemlich  reichliche,  grünbraune  Galle. 


jo,  Krebs  des  Ductus  thorackus. 
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Die  Magenschleimhaut  gelblich  verfärbt,  mit  reichlichen,  bis  linsengroßen  Blutungen 
versehen. 

Im  Darm  die  Solitäifollike!  im  unteren  Teil  des  lleum  geschwellt,  derb,  keine  Blutung. 

Am  Ausgang  der  Harnblase  kleine  Blutungen. 

Alle  Schleimhäute  gelblich  verfärbt. 

Leber  von  einem  braungelb  liehen  Farbenton,  mit  undeutlicher  I-äppchenzeichnung 
und  außerordentlich  schmalen,  dunkelbraunen  Zentren.  Konsistenz  der  Leber  derb;  Schnitt- 
fläche mit  wässerigem  Glanz. 

Mesenterial-,  Retroperitoneal-,  Portal-  und  Xetzl y  mphdrüsen  und  Lymph- 
gefäße verhalten  sich  ganz,  wie  die  früher  erwähnten.  Nebennieren,  Prostata, 
Pankreas,  Hoden  normal. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Lymphdrüsen  ergab  eine  bedeutend.'  I  r 
Weiterung  der  Lymphsinus  und  Erfüllung  derselben  mit  einer  Lymphe,  die  ungemein 
reich  an  roten  Blutkörperchen  war.  Ähnlich  war  auch  der  Inhalt  der  großen  Lymphgefäße 
selbst  In  betreff  der  anderen  Organe  sei  noch  bemerkt,  daß  in  der  Leber  die  die  Kapillaren 
begleitenden  Zellen  mit  einem  braunlichen  Pigment  reichlich  versehen  waren  (wie  bei 
Melanärnie  mit  schwarzem).  Das  Knochenmark  zeigte  auch  mikroskopisch  das  bei  der 
perni  dösen  Anämie  gewöhnliche  Verhalten. 

Was  nun  die  Erweiterung  der  Lymphgefäße  und  die  geradezu  einem  dünnen  Blute 
ähnliche  Beschaffenheit  der  Lymphe  betrifft,  so  wird  man  nicht  daran  denken  können,  li- 
letztere  oder  gar  die  erstere  von  den  vorhandenen  Gewebsbluluugen  abzuleiten.  Die 
Blutungen  waren»  auch  da,  wo  sie  nachgewiesen  wurden,  viel  zu  klein  und  zu  spärlich,  um 
den  Übertritt  einer  solchen  Menge  roter  FS!utkr>i  pj  irheu  in  die  Lymphe  zu  erklären,  ganz 
abgesehen  davon,  daß  eben  an  vielen  Stellen  trotz  der  eigentümlich  blutigen  Lymphe  in 
dem  Wurzelgebiet  der  Lymphgefäße  gar  keine  Blutungen  vorhanden  waren.  Ich  dachte 
mir  daher  anfangs  die  Sache  so,  daß  hier  eine  verstärkte  Durchlässigkeit  der  Blutgefäß- 
wände für  rote  Blutkörperchen  und  für  Blutflüssigkeit  existierte,  ohne  daß  die  erstere  überall 
zu  reichlicheren  Anhäufungen  jener  in  Form  von  sichtbaren  Blutungen  hätte  zu  führen 
brauchen.  Nach  der  Lektüre  der  Arbeit  von  Rindfleisch  über  die  Bildung  roter  Blut- 
körperchen (Archiv  für  mikroskopische  Anatomie  187Q)  ist  mir  aber  nachträglich  der  Ge- 
danke gekommen,  daß  hier  eine  Hämatopoese  der  Lymphdrüsen  usw,  vorliegen  könnte,  die 
gewissermaßen  supplementär  herangezogen  worden  wären,  um  dem  großen  Mangel  an  roten 
Blutkörperchen  abzuhelfen.  Ich  bedaure  jetzt,  nicht  speziell  auf  das  Vorhandensein  kern» 
haltiger  farbiger  Elemente  in  der  Lymphe  bei  der  frischen  Untersuchung  geachtet  zu 
haben;  am  gehärteten  Präparate  konnte  ich  darübet    nicht  ins  klare  kommen. 

Jedenfalls  ist  hier  die  Erweiterung  der  Lymphbahnen  durch  eine  Vermehrung  des  In- 
halts derselben  ohne  Behinderung  itu   Abflüsse  bewirkt. 

Schließlich  noch  die  Bemerkung,  daß  diese  Veränderung  der  Lymphe  und  ihrer  Bahnen 
in  einem  folgenden  Falle  von  pernkioser  Anämie  nicht  nachzuweisen  war,  so  daß  sie 
nicht  zu  den  notwendigen  Beigaben  dieser  rätselhaften  Erkrankung  gehören  kann. 


31.  Ober  einen  Fall  von  links  verlaufender  Vena  cava 

superior,  mutmaßlich  bedingt  durch  frühzeitige  Synostose 

der  Sutura  mastoidea  dextra. 

188L 

Im  81.  Bande  von  Virchows  Archiv  (S.  458)  ist  von  Wenzel  Gruber  ein 
Fall  von  links  verlaufender  Vena  cava  superior  veröffentlicht  worden,  der  der 
„dritte  seit  167  Jahren  bekannte"  (eigentlich  wohl  der  zweite,  da  der  erste  Fall 
sehr  ungenügend  beschrieben  war)  ist  Ich  erlaube  mir  in  folgendem,  den  vierten 
derartigen  Fall  zu  veröffentlichen,  der,  abgesehen  von  der  Seltenheit  dieser  Affektion, 
noch  dadurch  interessant  sein  dürfte,  weil  er  einen  Einblick  in  die  Genese  dieser 
sonderbaren  Mißbildung  zu  gewähren  scheint,  und  zwar  nach  einer  Richtung  hin, 
welche  bei  den  bisher  bekannten  Fällen  nicht  berücksichtigt  worden  ist  Anderer- 
seits dürfte  es  wohl  dabei  nichts  verschlagen,  daß  der  Verlauf  einiger  unter- 
geordneter Venenäste  nicht  verfolgt  werden  konnte;  es  mußte  eben  in  erster  Linie 
dem  klinischen  Interesse  dieses  Falles  (Pseudoleukämie)  Rechnung  getragen  werden. 

Es  handelte  sich  um  einen  26  jährigen  kräftig  gebauten  Mann,  bei  dem  sich 
beträchtliche  Lymphome  in  der  linken  Hals-  und  Achselgegend,  in  der  rechten 
Leistengegend  usw.  fanden,  ferner  eine  sehr  beträchtliche  Milzanschwellung  mit 
reichlich  eingelagerten,  zum  Teil  coagulationsnekrotisch  untergegangenen  Knoten, 
Lymphomknoten  im  Knochenmark,  der  linken  Nebenniere,  Thrombosen  in  Venen 
der  unteren  Extremitäten,  Embolien  mit  Infarktbildungen  in  der  Lunge,  eine  frische 
Endocarditis  mitralis  und  von  Mißbildungen  (mit  Ausnahme  der  gleich  noch  näher 
zu  beschreibenden)  ein  Meckelsches  Dünndarmdivertikel.  —  Bei  diesem  Manne 
springt  nach  Eröffnung  des  Herzbeutels  ein  großer  Venenstamm  in  die  Augen,  der 
vor  den  übrigen  Gefäßen  an  der  Vorderseite  des  Herzens  herabsteigt. 

Diese  große  Vene  setzt  sich,  noch  bevor  sie  in  den  Herzbeutel  eintritt,  aus 
drei  großen  Stämmen  zusammen;  der  größte  von  diesen  drei  Stämmen  ist  die  un- 
mittelbare Fortsetzung  der  Vena  jug.  sin.,  so  daß  der  große  Venenstamm  innerhalb 
des  Herzbeutels  durchaus  in  der  Flucht  dieser  Vene  liegt.  Am  Eingange  des  Thorax 
hat  die  Vene  einen  Umfang  von  2,2  cm,  sie  nimmt  nun  eine  von  rechts  her- 
kommende große  Vene  auf,  die  einen  Umfang  von  1,7  cm  hat  und  der  Ajionyma 
dextra  entspricht.  2  cm  nach  abwärts  tritt  von  links  her  noch  eine  Vene  von 
2  cm  Umfang  an  den  Hauptstamm  heran,  welch  letzterer  nunmehr  bereits  einen 
Umfang  von  3,5  cm  erreicht  hat.  —  Diese  von  links  herkommende  Vene  hat  an 


ihrer  Emmündungsstelle  zwei  Klappen,  sie  entspricht  der  Vena  subclavia  sin,  (Es 
muß  bemerk!  werden,  daß  gerade  um  die  Vena  jug.  int.  sin,  herum,  bis  zur  Vena 
subclav.  herab,  ein  ganz  kolossales  Paket  geschwollener  Lymphdrüsen  sich  findet, 
welches  auch  die  Carotis  sin.  von  der  Jug;  int  sin.  abdrängt,) 

Was  den  Verlauf  des  großen  Venenstammes  anbetrifft,  der  die  Fortsetzung 
der  Vena  jug.  int  sin.  darstellt,  so  liegt  dieser  Venenstamm  vor  allen  übrigen 
großen  Geiaßen,  und  zwar  speziell  vor  der  Art,  subclav,  sin,  Die  Vena  subclav,  sin. 
tritt  erst  in  der  Hohe  des  Aortenbogens  an  den  Ilaupfstamm  heran,  welcher  außer 
den  genannten  großen  Venen  an  seiner  Hinterfläche  noch  an  der  Vorderfläche  je 
zwei  kleinere  Ästchen  aufnimmt.  Von  den  übrigen  großen  Venen  sei  bemerkt, 
daß  die  Vena  jug.  int.  dextr,  sowie  eine  Vena  cava  sup.  dextra  voll- 
kommen fehlt,  während  die  Vena  azygos  dextra  und  die  Vena  jug,  externa 
dextra  als  ein  großes  Gefäß  vorhanden  ist. 

Unterhalb  der  Einmündungsstelle  der  Vena  subclav.  sin,  tritt  nun  jener  große 
Venenstamm  in  den  Herzbeutel  ein,  wobei  er  vor  der  Art.  pulmonalis,  und  zwar 
links  vor  ihrem  Anfangsteile,  dann  auf  den  Unken  Pulmonalvenen,  an  der  linken 
Wand  der  Auricula  sin.  sich  haltend,  zum  Sulcus  airioventricularis  herantritt,  der 
den  rechten  Rand  der  großen  Vene  bis  zu  ihrer  Einmündung  in  das  Herz  bildet,  — 
Da,  wo  der  Venenstamm  den  oberen  Rand  der  Auricula  sin,  erreicht,  treten  in 
seiner  Wand  rote  Muskelfasern  auf.  Die  Vene  mündet  dann  in  den  rechten  Vorhof 
ein,  und  zwar  in  der  Weise,  daß  sie  sich  nach  hinten  und  etwas  nach  rechts 
um  den  linken  Vorhof  herumschlägt.  Die  Ein  mündungssteile  in  den  Vorhof  ist 
derartig,  daß  dieselbe  unmittelbar  benachbart  resp,  etwas  links  von  der  Stelle  sich 
findet,  wo  der  linke  Rand  der  Einmündung  der  Vena  cava  in  f.  ist.  Die  dem 
Herzen  zugekehrte  (rechte)  Hälfte  der  Vene  setzt  sich  dabei  unmittelbar  in  die 
Flucht  des  linken  Zipfels  der  Valvula  Iricuspidalis  fort.  Bei  ihrem  Verlaufe  längs 
des  Sulcus  coronar,  cordis  bedeckt  sie  die  ganze  rechte  Hälfte  der  Vorderwand  des 
linken  Vorhofes,  und  ist,  namentlich  vorn,  überall  mit  deutlich  roten  Muskel  fasern 
versehen.  Der  Umfang  der  Vene  unmittelbar  vor  ihrer  Einmündung  beträgt 
fast   7   cm. 

Alle  diejenigen  Herzvenen,  welche  sich  sonst  in  den  Sinus  coron,  ergießen, 
münden  hier  in  denjenigen  Teil  der  Vena  cava  sup,  sin.,  der  längs  des  Sulcus 
atrioventric.  verläuft  Zunächst  findet  sich  eine  große  Vena  coron.  magna,  die  mit 
einem  z  cm  langen  Querstücke  unterhalb  der  Auricula  sin.  herumläuft  und  in  den 
rechten  Rand  der  Vena  cava  sup.  sin,  mündet,  dann  M  eine  Vena  posterior  ventr.  sin. 
vorhanden  und  eine  etwas  kleinere  Vena  cordis  media,  die  ebenfalls  an  den  rechten 
Rand  der  Vena  cava  sup.  sin.  herantreten.  An  den  linken  Rand  tritt  eine  Anzahl 
ganz  feiner  Venenästchen  vom  linken  Teüe  des  Atrium  sin.  an  den  Hauptstamm 
direkt  heran.  In  den  Vorhof  selbst  ergießt  sich  außerdem  noch  eine  Anzahl  Venen, 
die  nicht  mit  dem  Hauptstamm  in  Verbindung  treten,  namentlich  ist  hier  eine 
große  Vena  cordis  Galeni  zu  bemerken. 

Ihe  Einmündungsstelle  der  Vena  cava  sup.  ist  klappenlos.  Die  Fossa  ovalis 
ist  klein  (0,6  cm  im  Durchmesser).     Das  Foramen  ovale  geschlossen.     Das  rechte 

>hr  sehr  weit.  An  den  übrigen  Teilen  des  Herzens,  sowie  an  der  Vena  cava 
inf   und  den  Arterien  sind  keine  besonderen    Hildungsanomalicn  zu  konstatieren. 
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Maße  des  Herzens:  Dicke  des  linken  Ventrikels  in  der  Mitte  1,2  cm.  Höhe 
9,5  cm.  Dicke  des  Conus  dexter  0,4  cm.  Umfang  des  Anfangsteiles  der  Pulmo- 
nalis  7,0  cm.     Umfang  der  Aorta  descendens  4,5  cm.  — 

Bemerkenswerte  Anomalien  finden  sich  jedoch  auch  in  der  Schädelhöhle  vor. 
Während  der  Sin.  transvers.  sin.  sehr  weit  ist  und  mit  einer  sehr  weiten  Öffnung 
in  die  Vena  jug.  interna  sin.  einmündet,  ist  der  Sin.  transv.  dexter  bedeutend  kleiner; 
seine  Mündung  nach  außen  gerade  noch  für  eine  dicke  Sonde  durchgängig.  Die 
Verbindung  dieser  Stelle  mit  dem  Gebiete  der  Vena  jug.  ext  dextra  konnte,  da 
die  Leiche  noch  geschont  werden  mußte,  nicht  weiter  verfolgt  werden.  Hingegen 
gelang  es  nachträglich  noch,  den  Schädel  zu  bekommen,  nach  dessen  Mazeration 
sich  folgendes  ergab: 

Die  Schädelbasis  ist,  von  innen  betrachtet,  nicht  ganz  symmetrisch.  Die 
Mittellinie  weicht  ein  wenig  nach  links  ab.  Die  mittlere  und  vordere  Schädelgrube 
rechts  etwas  flacher  als  die  der  linken  Seite.  Die  hintere  rechte  Schädelgrube 
hingegen  schmäler  als  die  linke.  Der  Sulcus  sagittalis  setzt  sich  in  den  linken 
Schenkel  des  Sulcus  transversus  fort;  der  rechte  Sulcus  transvers.  ist  flacher  und 
schmäler  (0,7  :  1,1)  als  der  linke;  vor  allem  aber  fallt  auf,  daß  die  Naht  zwischen 
dem  Seitenteil  der  Hinterhauptschuppe  und  dem  Processus  mastoides  nur  in  ihrem 
obersten  Teile  1,5  cm  weit  rechts  existiert,  während  der  untere  Teil  derselben 
vollkommen  fehlt,  im  Gegensatz  zu  der  linksseitigen  entsprechenden  Naht,  die  wohl 
ausgebildet  vorhanden  ist.  In  dem  Winkel  zwischen  Scheitelbein,  Hinterhaupts- 
schuppe und  Warzenteil  des  Schläfenbeins  sind  beiderseits  einige  kleine  Zwischen- 
knochen vorhanden.  Vom  Sulcus  transversus  dexter  geht  im  oberen  Teile  vom 
hinteren  Rande  aus  ein  3  mm  weites  Foramen  mastoideum  nach  hinten  und  außen, 
im  unteren  Teile  ein  für  eine  dicke  Sonde  durchgängiger  Canalis  condyloideus 
gerade  nach  hinten.  Das  Foramen  jugulare  rechts  ist  durch  eine  Knochenspange 
in  zwei  Teile  geteilt,  von  welchen  der  hintere  (für  die  Vene  bestimmte)  ein  wenig 
größer  als  der  vordere,  von  den  Nerven  eingenommene,  ist.  Links  fehlt  diese 
Knochenspange  ebenso  wie  ein  größeres  Foramen  mastoideum  und  ein  Canalis  con- 
dyloideus. Zieht  man  von  dem  gemeinsamen  Foramen  jug.  dextr.  einen  dem 
vorderen  Teil  rechts  entsprechenden  (für  die  Nerven  bestimmten)  Abschnitt  ab,  so 
ist  der  hintere  venöse  Teil  rechts  der  Schätzung  nach  etwa  ein  Drittel  so  groß, 
als  der  venöse  Teil  links  sein  würde. 

Bei  Betrachtung  des  Schädels  von  außen  zeigt  sich  eine  erhebliche  Asym- 
metrie in  der  Verbindungslinie  der  beiden  Processus  mastoides.  Während  die 
mediale  Fläche  des  linken  Processus  mastoides  von  der  Verbindungsstelle  der  Crista 
occipitalis  mit  dem  Hinterhauptsloche,  die  genau  median  liegt,  5,6  cm  entfernt  ist, 
beträgt  die  entsprechende  Entfernung  rechts  nur  4,7  cm.  Diese  Verkleinerung  der 
Entfernung  kommt  aber  durchaus  auf  die  Distanz  zwischen  Proc.  mastoides  und 
Linea  semicircularis  inferior,  indem  die  unteren  Enden  beider  Lineae  semicirculares 
beiderseits  3,8  cm  von  der  Mittellinie  entfernt  sind,  so  daß  demnach  die  Ent- 
fernung zwischen  Medianfläche  des  Proc.  mastoides  und  unterem  Teile  der  Linea 
semicircularis  inferior  rechts  0,9,  links  1,8  cm  mißt.  Auch  von  außen  sieht  man, 
daß  rechts  die  Sutura  mastoidea  größtenteils  fehlt,  an  der  Außenfläche  bemerkt 
man  im  Gegensatz  zur  Innenfläche  sogar  nur  eine  eingezackte  tiefe  Rinne,  welche 


31.  Über  einen  Fall  von  links  verlaufender  Vena  cava  auperior. 
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vorn  Außenrande  des  Foramen  slyloideum  her  1,5  cm  nach  oben  reicht,  und 
vielleicht  als  Rest  der  Sutur  anzusehen  ist.  Im  Foramen  jugulare  selbst  ist  keine 
Spur  einer  Naht  zu  entdecken-  Ebenso  ist  auch  der  Processus  jugularis  rechts 
ohne  Naht  mit  den  benachbarten  Knochcnteiten  verbunden.  An  den  übrigen 
Teilen  des  Schädels  ist  eine  Abweichung  nicht  zu  bemerken. 

Es  handelt  sich  also  um  eine  Mißbildung,  bei  welcher  die  Vena 
cava  sup.  links,  und  zwar  vor  dem  Herzen,  herabsteigt,  wobei  ihr 
unteres  Ende  dem  Sinus  coronarius  entspricht,  ferner  um  ein  Fehlen 
der  Vena  jug.  int  dextra,  eine  Aplasie  des  Sin.  transversus  dexter, 
eine  Synostose  des  rechten  Seitenteils  des  Os  occipitis  und  der  Pars 
mastoidea  des  rechten  Schläfenbeins,  mit  Aplasie  der  in  der  Um- 
gebung dieser  Synostose  gelegenen  Knochenteile, 

Es  muß  ausdrücklich  hervorgehoben  werden,  daß  das  Fehlen  der  Vena  jugu- 
laris interna  dextra  in  keiner  Beziehung  zu  der  Pseudoleukämie  stehen  kann, 
da  gerade  an  der  rechten  Halsseite  keine  geschwollenen  Lymphdrüsen  vorhanden 
waren. 

Die  Erklärung  für  das  Zustandekommen  einer  Vena  cava  sup.  sin.  an  Stelle 
der  dextra  ist  schon  von  Halbe  rtsma  gegeben,  Sie  findet  sich  namentlich  sehr 
klar  auseinandergesetzt  bei  Krause  (Henles  Anatomie,  „Varietäten  der  Venen". 
Vgl  auch  Köllikers  En t wickln ngsgeschiehte ,  S.  9280.).  Es  handelt  sich  kurz 
gefaßt  um  folgendes:  Ursprünglich  bestehen  1  größere  Venenstämme  für  die  obere 
Körperabteilung,  ein  rechter  und  ein  linker,  die  sich  durch  ein  Verbindungsstück 
(Vena  jugularis  transversa)  miteinander  in  Kommunikation  setzen.  Von  diesen 
beiden  Stämmen,  deren  obttOf  Teil  in  den  Venae  jugulares  externac  wird,  per- 
sistiert nach  dem  4.  Embryonalmonate  für  gewöhnlich  nur  der  rechte  Venenstamm 
(Vena  jugularis  primitiva  und  Ductus  Cuvicri  dexter)  vollständig  und  bildet  die 
Ju^yl.  ext.  dextra,  die  Vena  anonym!  dflStfl  und  die  e/ewolinlirlu-  Vena  rava  sup., 
ferner  bleibt  das  Verbindungsstück  erhalten  und  wird  zur  Vena  anonyma  sin.; 
von  dem  linken  Venenstamme  erhält  sich  (außer  der  Vena  jugul,  externa  sinislra) 
nur  der  dem  Herzen  unmittelbar  anliegende  Teil  der  Vene,  d.  h.  der  Sin.  coro- 
narius, während  der  Teil  zwischen  dem  Sin.  coron.  und  den  Venae  jugulares 
entweder  ganz  untergeht  oder  ausnahmsweise  als  unbedeutender  Venenast  fortbesteht. 
Die  Venae  jugulares  i  n  t  e  r  n a  e  sind  erst  sekundäre  Bildungen,  im  Gegensatz  zu 
den  schon  erwähnten  exlcniae.  Bei  einer  Mißbildung  der  vorliegenden  Art  gebt 
aber  umgekehrt  der  rechte  Venenteil,  der  sonst  zur  Vena  cava  sup.  wird,  unter, 
während  der  linke  in  seiner  ganzen  Länge  bestehen  bleibt.  Das  Verbindungs- 
stück zwischen  den  beiderseitigen  Venenanlagen  ist  ebenfalls  ausgebildet,  stellt  aber 
nicht  die  Vena  anonyma  sin.,  sondern  die  Vena  anonyma  dextra  dar.   — 

Es  ist   nach  diesen  kurzen  Auseinandersetzungen  wohl  verständlich,   daß 
unterste    Ende    der    Vena  cava  sup.  sin.   an    der   Stelle    des    Sin.  coron.    verlaufen 
muß.   — 

In  unserem  Falle  sind  noch  einige  andere  Mißbildungen  bemerkenswert,  die 
in  den  früheren  Fallen  nicht  mit  erwähnt  sind,  die  mir  aber  gerade  für  die  Er- 
klärung des  Zustandekommens  dieser  anscheinend  so  willkürlichen  Umkehrung 
normaler  Verhältnisse  bemerkenswert  erscheinen,  ich  meine  die  Aplasie  der  Gegend 
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des  Sinus  transversus  dexter  bei  Synostose1)  der  Sutura  mastoidea  und  das  Fehlen 
der  Vena  jug.  int.  dextra.  Man  wird  ja  keinesfalls  annehmen  können,  daß  diese 
letzterwähnten  Mißbildungen  die  Folge  einer  abnormen  Persistenz  des  linken  Ductus 
Cuvieri  sind,  während  es  mir  sehr  wahrscheinlich  erscheint,  daß  der  Mittelpunkt 
des  ganzen  Prozesses  in  der  Synostose  der  Sutura  mastoidea  liegt. 

Daß  diese  Synostose  schon  in  früher  Zeit  entstanden  ist,  geht  aus  der  be- 
trächtlichen Aplasie  des  Schädels  hervor,  die  in  der  Umgebung  der  ursprünglichen 
Nahtstelle  eingetreten  ist.  Es  steht  nun  gewiß  nichts  im  Wege,  anzunehmen,  daß 
schon  vor  dem  3.  oder  4.  Monat  des  Embryonallebens  (so  lange  bestehen  die 
beiden  Ductus  Cuvieri  beim  Menschen)  eine  Verschmelzung  der  beiden  benach- 
barten Knochenanlagen  eintrat,  durch  welche  eben  ein  mangelhaftes  Wachstum  an 
der  Stelle,  wo  sonst  die  Naht  liegt,  bedingt  wurde.  Bei  dieser  mangelhaften  Aus- 
bildung  dieser  Schädelpartie  wurde  vor  allem  auch  das  Foramen  jugulare  und 
der  Sulcus  und  Sinus  transversus  dexter  mit  betroffen,  die  unmittelbar  der  Sutura 
mastoidea  benachbart  liegen  resp.  sogar  von  ihr  schief  durchsetzt  werden.  Die 
Folge  davon  war  dann  weiter,  daß  das  Blut  nur  in  ungenügender  Menge  durch 
das  Foramen  jugulare  dextrum  hindurchtreten  konnte  und  seinen  Hauptweg  aus 
dem  Schädel  durch  den  linken  Sinus  transversus  und  das  linke  Foramen 
jugulare  zu  nehmen  gezwungen  war. 

Auch  der  Sulcus  longitudinalis  sup.  setzt  sich  hier  nicht,  wie  gewöhnlich,  in 
den  rechten,  sondern  in  den  linken  Sulcus  transversus  fort.  Da  nun  die  Vena 
jugularis  interna  ein  sekundäres  Gebilde  ist,  so  ist  es  ferner  verständlich,  daß  es 
hier  auf  der  rechten  Seite  gar  nicht  zur  Bildung  einer  solchen  kam,  da 
wohl  die  Vena  jugular.  primitiva  (die  spätere  Jugularis  externa)  zur  Abfuhrung 
dieser  verhältnismäßig  geringen  Blutmasse  genügte9). 

Eine  weitere  Folge  der  mangelhaften  Entwicklung  des  Sinus  transvers.  dexter 
und  der  übermäßigen  des  Sinus  sinister  war  nun  die,  daß  der  linke  Ductus  Cuvieri 
verhältnismäßig  viel  mehr  Blut  bekam  als  der  rechte,  während  normal  die  Ver- 
hältnisse wohl  umgekehrt  gedacht  werden  müssen,  und  daß  demnach  der  linke 
Ductus  Cuvieri  nicht  nur  persistierte,  sondern  auch  für  die  Fortschaffung  des 
Blutes  vollkommen  ausreichte,    so  daß  der  rechte  der  Obliteration  anheim  fiel 

Es  sei  nur  besonders  noch  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  eine  solche 
Synostose  der  Sutura  mastoidea  eine  Mißbildung  der  vorliegenden  Axt  nur  dann 
bewirken  kann,  wenn  dieselbe  vor  dem  3.  Embryonalmonat  erfolgt 


l)  Oder  genauer  ausgedrückt:  frühzeitiger  Verschmelzung  der  Anlagen  des 
rechten  Seitenteiles  vom  Hinterhauptsbein  und  des  Warzenteiles  vom  Schläfenbein. 

*)  Auf  welche  Weise  die  Kommunikation  vom  Foramen  jugulare  mit  den  Ästen  der 
Vena  jug.  externa  erfolgte,  konnte  allerdings  in  unserem  Falle  nicht  untersucht  werden,  aber 
gerade  an  dieser  Stelle  bestehen  ja  durch  die  Venae  faciales  auch  unter  normalen  Verhält- 
nissen genügende  Anastomosen  zwischen  den  Gebieten  der  Vena  jug.  ext.  et  int. ;  außerdem 
gingen  durch  ein  großes  Foramen  mastoideum  und  einen  weiten  Canalis  condyloideus  Ver- 
bindungswege vom  Sinus  transvers.  dexter  zur  Schädeloberfläche. 


32«  In  die  Milzvene  geborstenes  Aneurysma  einer  Milz- 
arterie. 

1886. 

Frau  Z.,  49  Jahre. 

Diagnose:  Aneurysmen  an  Ästen  der  Milzarterie,  eins  in  die  Milzvene 
geborsten.  Kolossale  Erweiterung  der  Milzvene,  geringere  der  Mesenterial- 
▼enen  usw.  Chronische  Endophlebitis  der  Mesenterialvenen.  Verdichtung 
des  Zellgewebes  um  letztere.     Ascites  (Punktion). 

Abgemagerte  Frau.  An  den  Tibien  keine  Verdickungen.  Keine  Ödeme  der  unteren 
Extremitäten. 

Brustorgane  ohne  Besonderheiten. 

Halsorgane  desgleichen.  Am  weichen  Gaumen,  Rachen,  Kehlkopf  keine  Narben. 
Die  Follikel  an  der  Zungenbasis  von  gewöhnlicher  Entwicklung. 

Zwerchfell  rechts  im  vierten  Interkostalraum,  links  an  der  vierten  Rippe. 

Aortenintima  vollkommen  zart. 

Unterleib  aufgetrieben,  aber  schlaff.  Links  am  Orte  der  Wahl  eine  Punktions- 
öffhung.  Im  Unterleib  klare  hellgelbe  Flüssigkeit.  Das  Peritoneum  parietale  auffallend  injiziert 

Das  Netz  verdickt,  zusammengefaltet.  Das  Mesenterium  fühlt  sich  auffallend  starr 
an.     An  seiner  Wurzel  ist  es  besonders  stark  verdichtet 

Linke  Nebenniere  und  Niere  ohne  Besonderheiten,  rechte  ebenso. 

Die  Milz  mit  ihrer  Umgebung  verwachsen  (14;  7;  3  cm).  Das  obere  vordere  Ende 
fühlt  sich  derb  an.  Auf  dem  Durchschnitt  der  Milz  erscheint  das  ganze  Gewebe  auf- 
fallend blaß,  zähe,  gleichmäßig  glatt,  ohne  deutliche  Malpighische  Körperchen.  Oben 
vorne  sind  dunkelrote  Einsprengungen  und  an  der  äußersten  Spitze  unregelmäßig  keilförmige 
fibrinähnliche  Einlagerungen. 

Die  Milzvene  ist  ungemein  erweitert.  Am  Hilus  der  Milz  bildet  sie  einen  förm- 
lichen Sack,  dessen  Umfang  über  1 1  cm  beträgt.  Da  wo  das  Pankreas  der  Milzvene  anliegt, 
wird  der  Umfang  bedeutend  kleiner,  beträgt  aber  immer  noch  5  cm.  Der  große  Blutsack 
am  peripherischen  Ende  der  Milzvene  ragt  nach  unten  zu  unter  dem  Schwänze  des  Pankreas 
hervor.  In  diesen  Blutsack  münden  am  linken  Rande  desselben  eine  Anzahl  Venen  aus  der 
Milz.  Auch  ihre  Öffnungen  sind  sehr  weit,  ebenso  die  kurze,  außerhalb  der  Milz  selbst 
gelegene  Strecke  ihres  Verlaufs.  Innerhalb  des  Organs  sind  die  Venen  dagegen  nirgends 
auffallend  erweitert.  Der  Stamm  der  Milzarterie  hat  einen  mittleren  Umfang  von  1,6  cm. 
Die  Innenfläche  desselben  zeigt  nur  ganz  leichte  Verdickungen  mit  schwachgelblicher  Fär- 
bung, nirgends  Substanzdefekte  oder  Verkalkungen.  Ein  Ast  der  Arterie,  der  in  den  unteren 
Abschnitt  der  Milz  hineinführt  und  einen  Anfangsdurchmesser  von  0,5  cm  besitzt,  erweitert 
sich  am  Hilus  plötzlich  in  einen  runden  Sack,  dessen  Durchmesser  1,7  cm  beträgt.  Dieser 
Sack  hat  eine  resistente,  aber  ziemlich  dünne,  innen  vollkommen  geglättete  Wandung.  Er 
stößt  nach  links  an  die  Oberfläche  der  Milz,  nach  rechts  und  unten  ist  er  sehr  fest  mit  dem 
erweiterten  peripherischen  Teile  der  Milzvene  verbunden.  Nach  oben  besitzt  er  eine  runde, 
scharf,   gewissermaßen  lippenförmig  abgesetzte  Öffnung  von  0,7  cm  Durchmesser.     Diese 
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führt  in  einen  zweiten  größeren  Sack  von  ovaler  Gestalt.  Der  längste  von  dessen  Durch- 
messern verläuft  von  links  oben  nach  rechts  unten  und  mißt  3,5  cm,  die  kleineren  senkrecht 
darauf  stehenden  ca.  2,2  cm.  An  dem  linken  Abschnitt  dieses  größeren  Sackes  munden 
mehrere,  nicht  wesentlich  erweiterte  Gefäße  aus  der  Milz,  die  deutliche  Venen  sind.  Vom 
rechten  unteren  Ende  führt  eine  ovale,  l  cm  resp.  8,5  im  Durchmesser  haltende  Öffnung  in 
den  früher  erwähnten,  stark  erweiterten  Abschnitt  des  Milzvenenstammes  selbst,  doch  so, 
daß  sich  der  Sack  scharf  gegen  das  weite  Venenlumen  absetzt  Die  Wandung  des  großen 
(venösen)  Sackes  ist  etwas  dicker  wie  die  des  kleineren  (arteriellen),  innen  größtenteils  auch 
glatt,  etwas  bläulicher,  nur  in  der  Nähe  der  Öffnungen,  namentlich  der  nach  dem  Stamm 
der  Vene  hin,  verdickt,  höckerig,  mehr  gelblich. 

Am  oberen  Ende  der  Milz,  an  einem  kleineren  Arterienaste,  sitzt  eine  erbsengroße,  scharf 
abgesetzte  Erweiterung  desselben  der  Außenfläche  der  Milz  auf.    Dieselbe  ist  nicht  geborsten« 

Der  Pfortaderstamm  besitzt  einen  Umfang  von  4  cm.  Das  Pankreas  ist  auf  eine 
schmale,  der  Milzvene  dicht  anliegende  Masse  reduziert.  Seine  Läppchenzeichnung  ist  deut- 
lich, die  Konsistenz  am  Kopf  teil  wenig  vermehrt,  am  Schwanzteil  auffallend  derb,  ge- 
radezu brettartig. 

Auch  das  Mesenterium  ist  sehr  derb  anzufühlen,  doch  erkennt  man  in  ihm  deut- 
liche Fettmassen.  Die  Drüsen  sind  leicht  geschwollen,  bis  höchstens  zu  Kirschengröße. 
Die  Äste  der  Vena  mesaraica  etwas  weit,  ihre  Innenfläche  verdickt,  trübe,  weißgelb, 
nicht  überall  eben,  sondern  stellenweise  eigentümlich  rauh,  mit  ganz  kleinen,  kaum  sicht- 
baren Wärzchen  und  flachen  Verdickungen  von  derselben  Farbe  wie  die  Intima,  sonst  aber 
glatt  und  ohne  Thrombusauflagerung. 

Die  Gallenwege  sind  durchgängig.  Die  Gallenblase  stark  gefüllt  mit  zäher 
dunkler  Galle.  Das  portale  Bindegewebe  nicht  auffallend  derb  anzufühlen.  Die  Pfort- 
aderäste in  der  Leber  ebenfalls  weit.  An  einem  derselben  ein  wandständiger,  dunkelgran- 
roter,  flacher  Thrombus  mit  Auflagerungen  von  schwärzlichen  Kruormassen. 

Magen  und  Duodenum  mit  schwärzlich  gefärbter  Schleimhaut 

Auch  die  Darmschleimhaut  grau  verfärbt,  ebenso  die  äußere  Seite  des  Darmes. 
Nirgends  in  der  Schleimhaut  sonst  die  geringste  Veränderung. 

Die  Leber  27 V«  cm  breit,  rechts  15  cm,  links  14  cm  hoch;  größte  Dicke  8  cm.  Die 
Oberfläche  erscheint  rechts  unten  etwas  trübe,  zum  Teil  unregelmäßig  höckerig,  aber  so, 
daß  glatte  Stellen  noch  vielfach  namentlich  am  oberen  Rande  vorhanden  sind.  Die  unregel- 
mäßigen Höcker  haben  meistens  eine  hellere  Farbe  als  die  sonst  graurote  Lebersubstanz. 
Schneidet  man  ein,  so  sitzen  in  der  Leber  eine  große  Anzahl  Herde  von  Stecknadelkopf- 
bis  über  Erbsengröße,  die  sich  an  den  meisten  Stellen  sehr  wenig  scharf  gegen  ihre  Um- 
gebung absetzen,  deutlich  etwas  über  die  Schnittfläche  hervorstehen  und  sich  von  der  übrigen 
Lebersubstanz  durch  eine  hellere  Farbe  unterscheiden.  Die  Konsistenz  ist  nur  ein  wenig 
derber,  als  die  der  übrigen  Lebersubstanz.  Einige  derselben  zeichnen  sich  durch  besondere 
Größe  und  hellere  bis  exquisit  gelbe,  fast  wie  käsig  erscheinende  Färbung  aus.  Hier  und 
da  an  der  Oberfläche  der  Leber  flache  narbige  Einziehungen. 

Beide  Ovarien  groß.  Im  linken  ein  über  haselnußgroßes,  im  rechten  ein  kirsch- 
kerngroßes Corpus  luteum.  Scheide  ohne  Besonderheiten,  im  Douglasschen  Räume 
rötliche  Massen.     Rektum  frei. 


Epikrise. 

Wir  haben  es  hier  mit  einer  aneurysmatischen  Veränderung  im  Gebiete  der 
Milzarterie  zu  tun.  Ein  kleineres  geschlossenes  Aneurysma  fand  sich  an  einem 
Aste  der  Milzarterie,  der  zum  oberen  Teile  der  Milz  führt,  ein  größeres  an  einem 
Haupaste  des  genannten  Gefäßes.  Das  kleinere  war  nicht  geplatzt,  wohl  aber  war 
das  größere  geborsten  und  zwar  merkwürdigerweise  in  die  Milzvene  hinein.  Damit  dies 
möglich  war,  mußte  natürlich  das  Aneurysma  erst  lest  an  die  Venenwand  angelötet 
sein,  was  ja  auch  in  der  Tat  in  dem  nicht  geborstenen  Abschnitt  ebenfalls  noch 
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deutlich  zu  erkennen  war.  Der  direkt  mit  dem  Aneurysma  kommunizierende 
Venen  abschnitt  war  nicht  der  eigentliche  Hauptstamm,  sondern  ein  Ast  desselben. 
Das  geht  daraus  hervor,  daß  dieser  Teil  sich  sackartig  gegen  den  Hauptstamm  ab- 
setzte. Als  venöses  Gebilde  w;ir  aber  der  zweite,  mit  dem  Aneurysma  kommuni- 
zierende Sack  durch  die  in  ihn  einmündenden  Venenäste  auch  markiert.  Die 
Folgen  des  Einbruches  eines  arteriellen  Aneurysmas  in  eine  Vene  waren  die  ge- 
wöhnlichen. Der  Hauptstamm  der  Milzvenen  war  zu  einem  ganz  kolossalen  Ge- 
bilde geworden  infolge  des  hohen  Drucks,  der  nunmehr  in  ihnen  herrschte.  Der 
peripherische  Abschnitt,  der  des  stützenden  angrenzenden  Gewebes  entbehrte,  war 
geradezu  in  ein  beutelartiges  Gebilde  umgewandelt,  welches  unter  dem  Pankreas- 
schwanz  herabhing.  Die  Erweiterung  machte  sich  aber  nicht  nur  an  der  Milzvene, 
sondern  auch  an  den  mit  dieser  zusammenhängenden  Gefäßen  geltend.  Der  hohe 
in  der  Milzvene  herrschende  Druck  mußte  sich  ja  auch  direkt  auf  diese  durr.h 
Klappenvorrichtungen  nicht  einmal  einigermaßen  geschützten  Venen  fortsetzen.  Da- 
bei ist  es  sehr  charakteristisch,  daß  die  Erweiterung  namentlich  solche  Venenteile 
betriflt,  welche  nicht  durch  umliegende  Gewebsmasseo  gegen  dieselbe  einen  Schutz 
besaßen,  und  man  ersieht  hieraus,  wie  wichtig  diese  letzteren  als  Stützapparate  für 
die  Gelaßwand  sind.  Bekanntlich  hat  hierauf  in  neuerer  Zeit  besonders  Landerer 
speziell  hingewiesen.  So  sehen  wir  in  erster  Linie  den  Stamm  der  Milzvene  er- 
weitert, von  den  Ästen  nur  die  außerhalb  des  Milzparenchyms  liegenden.  In 
zweiter  Linie  sind  es  erst  die  Mesenterial  venen,  der  Stamm  der  Pfortader,  und  deren 
Äste  in  der  Leber,  die  aber  alle  lange  nicht  den  Vergleich  mit  der  Erweiterung 
des  Milz venenstammes  aushalten. 

Hervorheben  möchte  ich  in  bezug  auf  die  zirkulatorischen  Anomalien  noch, 
daß  die  Milz  auffallend  blaß  erschien.  Es  ist  das  nicht  zu  verwundern.  Durch 
die  Kommunikation  der  Arterie  mit  der  Vene  kam  nur  wenig  Blut  in  die  Milz 
selbst  hinein.  Gerade  wie  bei  einer  Aorten  Insuffizienz  der  Teil  des  Blutes,  welcher 
in  den  Ventrikel  zurückströmt,  dem  Arterien  gebiete  verloren  geht,  so  kam  in  die 
Milz  selbst  nur  der  Rest  des  Blutes  hin,  der  nach  der  Abgabe  in  die  Vene  übrig 
blieb.  Wodurch  der  hämorrhagische  Infarzierung  am  oberen  Milzende  entstanden 
war,  ob  durch  Arterien-  oder  Veoenschlufl,  ließ  sich  nicht  entscheiden. 

Die  Folgen  der  Drucksteigerun g  beschränkten  sich  aber  nicht  auf  die  bloße 
1  r  Weiterung  der  Venen,  sondern  machten  sich  auch  in  der  Wandstruktur  derselben 
geltend.  Die  Wände  der  Gefäße  erschienen  verdichtet,  trübe,  ja  teilweise  konnte 
man  in  denselben  (an  den  Venae  mesaraicae)  Veränderungen  wahrnehmen,  welche 
auch  mikroskopisch  sich  durchaus  ähnlich  verhielten  wie  arteriosklerotische, 
freilich  wie  solche  geringeren  Grades.  Es  kann  dies  nicht  merkwürdig  erscheinen, 
da  ja  auch  bei  den  entsprechenden  Arterien  Veränderungen  Druckwirkungen  eine 
bedeutende  Rolle  spielen, 

Ferner  war  das  Mesenterialgewebc  und  das  Pankreas  auffallend  derb  anzu- 
fühlen. Diese  Derbheit  macht  sich  mikroskopisch  nicht  deutlich  kenntlich  und  sie 
dürfte  hauptsächlich  wohl  nur  auf  eine  Zusammen  pressun^  der  Bindegewebslamellen 
zurückzuführen  sein.  Nur  hie  und  da  sah  man  im  Pankreas  Bilder,  welche  da- 
rauf hindeuteten,  daß  auch  das  Parenchym  zu  leiden  begann.  Einzelne  Azini  waren 
atrophisch  und  von  kernreichem  Bindegewebe  umgeben. 
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Eine  besondere  Berücksichtigung  verdient  noch  das  Verhalten  der  Leber. 
Das  eigentümlich  fleckige  Verhalten,  die  Abwechselung  heUerer  und  dunklerer 
Partien  erklärte  die  mikroskopische  Untersuchung  als  wesentlich  durch  Blut  Ver- 
teilung bedingt.  Die  dunkleren  Stellen  hatten  weite  Kapillaren  und  schmale  Zell- 
balken, die  helleren  enge  Bluträume  und  breite  protoplasma-  und  kernreiche  Zell- 
massen,  An  den  ganz  hellen  gelben  Stellen  fand  sich  noch  großtropfiges  Fett  in 
größeren  Massen  vor,  welches  sonst  nur  sehr  spärlich  vorhanden  war.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  der  Leber  ergab  auch  eine  Verdickung  der  Pfortaderistc 
und  der  Kapillarwände^  welch  letztere  teilweise  ein  hyalines  Aussehen  hatten, 

Ei  wäre  ganz  besonder»  interessant  gewesen,  m  «Ähren,  m  welcher  Weise 
ein  so  verändertes  aaimstofirachas  Blut,  wie  das  war*  welches  in  die  Leber  ge- 
langte, die  Funktion  der  letzteren  mindert  hatte.  Jm  Leben  Meflen  sich,  da  man 
naturgemäß  den  Prozeß  nicht  diagnostizieren  konnte,  darüber  keine  Beobachtungen 
anstellen  Ans  dem  Leichenbefund  ergab  sich  wenigstens  das  eine»  daß  die  Galleo- 
produktion  nicht  gelitten  hatte,  denn  die  Gallenhlase  war  stark  gefallt  Es  kann 
auch  noch  hinzugefügt  werden,  daß  die  Jodprobe  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung auch  deutliche  Glykogenmassen  nachweisen  Heß.  Das  andererseits  eine  nur 
sehr  geringe  Fettinfiltration  statthatte,  geht  ans  den  obigen  Bemerkungen  herrar. 

Ober  die  Ätiologie  der  Aneurysmenbfldung  ist  nichts  Positives  an  erkunden 
gewesen,  Für  Syphilis  Med  sich,  um  das  speziell  an  erwähnen,  nichts  anführen, 
wie  dies  die  negativen  Äußerungen  des  Protokolls  noch  besonders  ergeben. 


33.  Pathologisch-anatomischer  Beitrag  zur  Erbschen 
Krankheit  (Myasthenia  gravis). 
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Bai  der  Sektion  des  von  Herrn  Dr.  Laquer  (Neurologisches  Zentralblatt  1901, 
Nr.  13)  geschilderten  Falles  von  Myasthenia  gravis  fanden  sich,  abgesehen  von 
einer  Aspirationspneumonic,  die  ja  nur  eine  finale  Bedeutung  hat,  alle  Organe  bis 
auf  eins  für  das  bloße  Auge  in  ganz  normalem  Zustande,  Am  Gehirn  war  die 
I'ia  niater  etwas  blutreich,  der  Duralsack  des  Rückenmarks  enthielt  rafcft&cbc 
Flüssigkeit;  das  Rückenmark  selbst  zeigte,  namentlich  in  seinem  Brust-  und  Lenden - 
teil  schon  ausgesprochene  kadaverosc  Erweichung,  aber  etwas  Pathologisches  fand 
sich  für  das  bloße  Auge  weder  in  ihm,  noch  im  Gehirn»  noch  auch  in  den  peri- 
pherischen Nerven.  Das  gleiche  gilt  für  die  Muskeln,  Hingegen  fand  sich  im 
vorderen  Mediastinum,  dem  oberen  Abschnitte  des  Herzbeutels  dicht  anliegend,  also 
an  der  Stelle  der  Thymusdrüse,  eine  5  cm  lange  und  breite,  etwa  3  ern  dicke, 
von  außen  rötlich  erscheinende  Masse.  Sie  hing  zwar  innig  mit  dem  Herzbeutel 
zusammen,  die  Innenfläche  desselben  war  aber  im  Gegensatz  zu  ähnlichen  Fällen 
ganz  glatt.  Ebenso  waren  die  benachbarten  großen  Venen,  speziell  die  Vena 
cava  superior  in  diesem  Falle  ganz  frei.  Von  der  linken  Lunge  war  ein  Zipfel 
an  die  tumorartige  Masse  festgewachsen.  Die  Oberfläche  der  Gesell wulst,  wie  wir 
das  Gebilde  vorläufig  nennen  wollen,  war  nur  nach  rechts  hin  hockrig,  sonst  g 
Auf  dem  Durchschnitt  war  das  Gewebe  derselben  teils  dunkel,  teils  hellrot,  aber 
überall,  namentlich  in  den  hinteren  Abschnitten,  mit  weißen  Knoten  durchsetzt. 
Die  Konsistenz  war  derbT  nur  nach  links  hin  weich. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Geschwulst  fanden  steh  dem 
makroskopischen  Anblick  entsprechend  reichb'che  freie  Blutmassen,  in  dte  aber  Ui\s 
größere,  teils  kleinere  Oewebsinselo  eingesprengt  waren.  Diese  letzteren  bestanden 
zum  allergrößten  Teile  aus  kleinen  Zellen,  welche  sehr  wenig,  im  Balsampräparate 
vielfach  anscheinend  gar  kein  Protoplasma  hatten,  und  die  einen  einzigen  runden, 
chromattnreicheu  Kern  besaßen.  Es  sind  das  also  lymphoide  Zellen,  die  auch  in 
der  normalen  Thymus  die  Hauptmasse  darstellen.  Spärlicher  waren  pmtoplasma- 
reiche,  mit  großem,  blassem  Kern  versehene,  sogenannte  GpitheHofcta  <  .ebilde,  *U^ 
hier  und  da  kleinere  Zellen  ftfaigMCbloSSQQ  hatten  (Makrophagen),  wie  man  solche 
ebenfalls  in  der  normalen  Thymus  antrifft.  Endlich  sah  man  auch  die  bekannten, 
[>erl kugelartig  geschichteten  Zellmassen,  die  sogenannten  für  die  Thymusdrüse  be- 
sonders charakteristischen  Hassalschcn   Körperchen, 


▼renn  mam,  mm  enraimt,  w  gruvcu  Venen  tu»  iv 
Falle  frei  gefunden  winden,  so  war  das  doch  Ar  dfe  Manen 
▼enen  mncrnalo  ocs  Xumors  ftM^"^  zutzeneno«  wie  sku  naen  JKazuuncr  der  * 
Fasern  mit  Leichtigkeit  erkennen  Heft»  An  ndsaen  solchen  Gefäßen  mr  die 
Wand  partiell  zerstört  tmd  Ton  den  Tumorzellen  durchwachsen,  das  Lumen  bis  auf 
einen  geringen  Bkiiiesl  von  jenen  Zellen  ausgefüllt, 
solche  Zellen  auch  in  einigen  kleineren  Arterien  reichlich  tot. 

Besonderes  Interesse  nahmen  aber  die  mikroskopischen  Befände  an  den  i 
atopisch  ja  normal  erschienenen  Maskehl  in  Anspruch.     Wir  hatten  Stöcke  vom 
jLNBROMieos  una  vom  /«wucuieu  etgenmen  nnr  ans  vaewMsennamgafii  una  m  aer  ist— 

sn  erhalten»  Um  so  überraschender  wirkten  die  ganz  groben  Veränderungen»  die 
sich  nun  doch  zeigten,  als  wir  mfluodiopfache  Präparate  anfertigten.  An  Tiden 
Stellen  des  Perimysium  externum  und  internum,  hier  und  da  in  schmalen  Zogen 
zwischen  die  Muskelfasern  selbst  eindringend»  sah  man,  verbunden  mit  (mikjroeko- 
ptochen)  freien  Bfatmaasen,  reichliche  Zcflanhäofnngen,  die»  um  es  kurz  zu 
den  in  der  Thymusgeschwulst  geschilderten  glichen.  Audi  hier  waren  die 
rymphoiden  Zellen  diejenigen,  welche  die  Hauptmasse  bildeten,  während  die  gitteren 
epitheknden  nur  spirfich  vorhanden  waren.  Die  Hassalschen  Korperchen  fehlten 
ganz.  Ausnahmsweise  sah  man  die  Zellen  auch  in  Rlmnen,  die  durch  ihre  Endoflwt- 
begrenzung  als  Kapillaren  zu  erkennen  waren*  hm  Bereiche  der , 
die  Bindegewebe-  tmd  die  efastkeben  Fmhd  fidfafc  mdbfat  Die 
«ÜMt  sagten  eine  ech&ne  Qaenbeffimg,  nar  hier  tmd  da  waxen  TamaicUe  Faser- 
stucke»  die  m  die  cmffdagortcn  ZeflmasBon  luneinrastett»  ohne  solche« 

Viel  geringfügiger  waren  ähnliche  ZeBanhiufimgen  am  Herzen,  spezidl  im 
Perikard.  Man  maßte  suchen,  um  solche  (von  demselben  Charakter  wie  in  den 
Körpermuskeln)  anzutreffen.  In  den  untersuchten  Stücken  des  Phrenicus  und 
Vagus  fand  sich  weder  in  noch  am  Nerven  Entsprechendes. 

Vom  Zentralnervensystem  wurde  der  oberste  Teil  des  Halsmarks  (der  post- 
mortal noch  nicht  so  verändert  war,  wie  die  unteren  Teile  des  Rückenmarks),  die 
Medulla  oblongata,  Pons,  Vierhügel  und  Stücke  vom  Großhirn  mit  negativem  Er- 
folge untersucht  Die  Markscheidenfarbung  gelang  überall  gut,  die  Neurogliafarbung 
wenigstens  am  Halsmark  und  der  Medulla  oblongata  genügend,  an  den  anderen 
Teilen  dem  Zustand  der  Stücke  bei  der  Sektion  entsprechend  nur  mäßig  gut  Für 
die  klassische  Nißl-Methode  war  die  Vorbehandlung  nicht  geeignet  gewesen.  In 
der  Pia  mater  der  Medulla  oblongata  war  hier  und  da  in  den  Maschen  freies  Blut 
zu  sehen,  aber  ohne  Zellanhäufungen.  Vielleicht  ist  dieses  nur  beim  Zerschneiden 
der  Stücke  da  hineingeraten. 

Wie  soll  man  nun  die  geschilderten  Veränderungen  auffassen?  Daß  die  ab- 
norme Gewebsmasse  im  vorderen  Mediastinum  von  der  Thymus  abstammt,  unter- 
liegt bei  der  Lage  und  der  mikroskopischen  Struktur  derselben  auch  nicht  dem 
geringsten  Zweifel  Man  kann  ferner  auch  wohl  mit  Bestimmtheit  sagen,  daß  diese 
Thymusveränderung  ein  Tumor  ist,  denn  einmal  ist  (woran  man  ja  denken  könnte) 
für  einen  durch  Blutung  vergrößerten  persistenten  Thymusrest  die  Gewebsmasse 
auch  nach  Abzug  der  Blutungen  doch  zu  massig,  sodann  aber  zeigt  das  Hinein- 


wachsen  der  Zellen  in  die  Blutgefäße  nicht  nur  einen  Tumor  überhaupt  an,  sondern 
sogar  einen  bösartigen.  Unter  diesen  Umstanden  gewinnen  auch  die  Veränderungen 
in  den  Muskeln  ein  besonderes  Interesse. 

Bei  diesen  handelt  es  sich  nämlich  nicht  um  einfach  „entzündliche ■  Prozesse* 
Gegen  diese  spricht  der  fast  vollständige  Mangel  an  polymorphkernigen  Leuko- 
cyten,  von  echten  Fibroblasten  und  neuem  Bindegewebe.  Auch  im  Leben  war  ja 
nichts  vorhanden,  was  auf  eine  Muskelentziindung  hingedeutet  hätte.  Hingegen 
hatten  die  Zellen  ganz  denselben  Charakter,  wie  die  in  der  Thymusgeschwulst ; 
sogar  die  Neigung  zu  Blutungen  bestand  ebenfalls.  Daß  die  Hassa Ischen  Korper- 
cben  fehlten,  ist  nicht  nur  nicht  zu  verwundern,  sondern  einer  allgemeinen  Regel 
bei  bösartigen  Thymustumoren  entsprechend,  die  in  ihren  Metastasen  niemals,  nach 
meinen  Erfahrungen  wenigstens,  Hassalsehe  Körperchen  aufweisen.  Wir  dürfen 
daher  die  Zellanhäufungen  wohl  als  Muskclmetastasen  des  (bösartigen) 
Thymustumors  auffassen* 

Da  nur  die  genannten  Muskeln  und  Teile  des  Nervensystems  untersucht  worden 
sind,  so  kann  man  nicht  wissen,  ob  das  Mikroskop  nicht  auch  noch  an  anderen 
Körperteilen  Metastasen  aufgedeckt  hätte,  oder  ob  diese  sich  nur  in  den  Muskeln 
lokalisiert  haben,  wie  gewisse  Krebse  sich  unter  Umständen  metastatisch  nur  in 
Knochen  lokalisieren-  Eine  allgemeine  Regel  für  bösartige  Thymustumoren  ist  das 
übrigens  nicht.  Die  großen  Mcdiastinalhiraoren,  die  meiner  Ansicht  nach  auch 
von  der  Thymus  ausgehen  (vgl  die  Heidelberger  Dissertation  von  Franz  Grand- 
nomine,  die  unter  meiner  Leitung  gemacht  ist),  sind  ja  auch  sehr  bösartig.  Sie 
greifen  nicht  nur  auf  den  Herzbeutel,  das  Herz  usw.  über,  sondern  durchwachsen 
sehr  gern  auch  die  großen  anliegenden  Venen,  namentlich  die  Vena  cava  superior, 
die  sie  verengern  oder  ganz  verschließen.  Außerdem  geben  sie  auch  zu  Metastasen 
Veranlassung,  die  aber  eben  nicht  die  Muskeln  bevorzugen.  Freilich  unterscheiden 
sich  diese  großen  Thymustumoren  auch  in  ihrem  mikroskopischen  Bau  von  dem 
hier  geschilderten  Falle,  und  so  wäre  immer  noch  die  Möglichkeit  vorhanden,  daß 
gerade  gewisse  Thymustumoren  in  ihren  Metastasen  speziell  die  Muskeln  befallen. 
Darüber  müssen  weitere  Untersuchungen  unterscheiden. 

Daß  so  reichliche  Anhäufungen  fremder  Zellen  nicht  ohne  Einfluß  auf  die 
Muskelfiinktion  sein  konnten,  ist  wohl  anzunehmen  gestattet.  In  welcher  Richtung 
und  durch  welche  Momente  alier  diese  Einflüsse  stattgefunden  haben  Qjulogjf 
chemisch  oder  mechanisch-zirkulatorisch),  ist  ganz  ungewiß.  In  jedem  Falle  ist 
aber  doch  dieser  erste  positive  Muskelbcfund,  der  bei  einem  von  fach- 
männischer Seite  diagnostizierten  Falle  von  „Erbscher  Krankheit"  er- 
hoben wurde,  von  einem  gewissen  Interesse. 

Auch  die  Kombination  der  Myasthenia  gravis  mit  einer  Erkrankung 
der  Thymusdrüse  ist  bemerkenswert,  zumal  es  sich  hier  nicht  um  ein  so 
ganz  vereinzeltes  Zusammentreffen  einer  Thymusgeschwulst  mit  einer  dunklen  neuro- 
muskulären Erkrankung  —  um  diesen  ganz  allgemein  gehaltenen  Ausdruck  zu 
brauchen  —  handelt.  So  erwähnt  Oppenheim  in  seiner  Monographie  über  die 
Myasthenia  gravis  auf  S.  129  einen  von  ihm  selbst  beobachteten,  als  „zweifelhaft* 
bezeichneten  Fall  (Nr.  5),  bei  dem  Hanse  mann  ein  Lymphosarcoma  glandulae 
thymicae  post   mortem  fand.     Ich   selbst   hatte  ferner  einige   Zeit,   bevor  der  hier 


"\ 


%rsrhMrrte  Fall  ar  Obduktion  kam,  Gelegenheit,  einen  im  I^rfren  durchaus  rakk 
gebliebenen  Fall  zu  beobachten,  der  hierher  gehört.  Es  haadetoe  sich  an  ehe 
35  jähriges  Mann,  bei  dem,  wie  sich  nachträglich  hoa^rTrir,  die  Diagnose  rraeba 
Htrntnmor,  BalLärparalj»,  lieGeicht  sogar  Myasthenia  gravis  geschwankt  habe 
foQ.  Uns  war  von  dem  den  Kranken  zuletzt  behandelten  Arne  die  Diagaose 
»Bolbärparalyst'  mitgeteilt  worden,  aber  in  der  MednUa  oblongata  war  aoeh  mikro- 
skopisch nichts  Pathologisches  zu  finden.  Hingegen  zeigte  sich,  hier  ebenfalls  ein 
Mediastinahnmor  von  ähnlicher  Beschaffenheit,  wie  in  dem  too  Dr.  Laqcer  be- 
obachteten FaDe.  Mit  Rücksicht  auf  den  Befand  in  den  Muskeln  bei  A~m  letzteren 
worden  dann  noch  nachtraglich  in  dem  anderen  Falle  die  znfiüig  am  Saminlangs- 
präparate  darangebüebenen  MnskHn  (Rachen,  Tordere  Halsmuskeln,  Herz)  mikro- 
skopisch untersucht,  aber  es  worden  keine  ZeHherde  in  ihnen  gefunden.  In  dem 
FaDe  Oppenheim  (St.  s)  sind  Muskeln  überhaupt  nicht  zur  Untersuchung  gelangt 

Es  ist   übrigens  auch   denkbar,    daß   die   ZrJlanhäafnngen    in    den    Mnskek 
keine  conditio  sine  qua   non   mr   das  Zustandekommen   Ton   Bewegungsstörungen 
bei  Thymuserkrankungen  darstellen,  sondern  daß  hier  wieder   jene    dunklen  inter- 
mediären Stoffwechselprodukte  eine  Rolle  spielen,   die  in  neuerer  Zeit  so  viel  von 
ach  reden  gemacht  haben.     Freilich  hätten   wir  uns  bei  der  Thymus  diese  rätsel- 
haften Einflüsse   genau   umgekehrt   zu    denken,    wie  etwa    bei    der   Schilddrüse. 
Während  bei  dieser  die  Anwesenheit  zum  mindesten  eines   genügenden   Restes 
der  Drüse  für  die  normalen   entsprechenden   Funktionen  notwendig   ist,    wäre  bei 
der  Thymus  gerade  die  Abwesenheit  der  Geringfügigkeit  des  normalen  Gewebes 
nach   Abschluß   des   Wachstums  für    die    Gesundheit  erforderlich.     Eine    hyper- 
trophische Thymus  ist  übrigens  auch  bei  kleinen  Kindern  vom  Übel.     Ob  aber 
alle   Thymustumoren    diesen    Überschuß    von    normalem    Gewebe    enthalten,   ist 
durchaus  nicht  sicher,  und  es  muß  weiteren  Beobachtungen   vorbehalten   werden, 
hierüber  ins  Klare  zu  kommen. 

In  keinem  Falle  möchte  ich,  auch  abgesehen  von  den  erwähnten  vielen  Un- 
klarheiten, glauben,  daß  etwa  jetzt  schon  das  Rätsel  der  Erbschen  Krankheit 
definitiv  gelöst  sei.  Die  anatomischen  Veränderungen  speziell  der  Muskeln  sind  so 
grobe,  daß  es  ganz  undenkbar  ist,  daß  diese  von  den  vielen  vortrefflichen  Unter- 
suchern dieser  Affektion  hätten  übersehen  werden  können.  Man  könnte  daher 
eher  noch  daran  denken,  daß  gerade  nur  eine  bestimmte  Gruppe  von  Fällen  aus 
diesem  dunklen  Gebiete  mit  unserem  Falle  übereinstimmte.  Vielleicht  werden 
sich  solche  Fälle,  wenn  erst  einmal  die  Aufmerksamkeit  auf  sie  gelenkt  ist,  noch 
öfters  finden,  so  daß  es  möglich  sein  wird,  die  Gruppe  genauer  abzugrenzen  und 
in  ihrer  Pathogenie  besser  zu  würdigen,  als  es  bei  einer  so  vereinzelten  Be- 
obachtung möglich  war. 
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